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Die  Bakteriologie  mul  in  innigem  Zusammenliange  mit  ihr  die  Lehre 
von  den  Mikroorganismen  in  Aveiterem  Sinne  hat  in  den  wenigen  Jahren, 
seitdem  ihr  dnrcli  die  Forsclmngen  von  BoniORT  Kocii  und  Pasteur 
eine  sieliere  Grundlage  zum  wissenschaftlichen  Aushau  gegeben  worden 
war,  eine  solche  Ausdehnung  in  l>czug  auf  Vielseitigkeit  der  Probleme, 
Menge  der  neuermittelten  Thatsachen  und  Umfang  der  Litteratur  an- 
genommen, dass  ein  einzelner  ^Icnseh  unmöglich  die  Menge  des  Dar- 
gebotenen, den  Schatz  des  bei  Tausenden  von  Versuchen  und  Beobach- 
tungen gewonnenen  Materials  übersehen  kann.  Die  Natur  der  jungen 
Wissenschaft,  bei  welcher  das  Tierexi)erimcnt  mit  seinen  zahllosen  Modifi- 
kationen eine  so  grobe  Bolle  si)ielt,  bringt  es  mit  sich,  dass  Aieles  der 
Oelfentlichkeit  überliefert  Avird,  dessen  Würdigung  und  Beurteilung  nur 
demjenigen  ohne  allzu  groben  Zeitaulwand  möglich  ist,  Avelcher  selbst 
auf  dem  betreffenden  Gebiet  forschend  und  nachprüfend  gearbeitet  hat 
und  mit  der  Litteratur  völlig  ATrtraut  ist.  Es  sind  Avieder  Spezial- 
gebiete und  Si)ezialisten  sozusagen  innerhall)  der  Spezialwissenschaft, 
der  Bakteriologie,  entstanden.  Es  Aviedcrholt  sich  liier  also  dieselbe 
Erscheinung,  die  auch  bei  anderen  biologischen  Wissenschaften  zu  Tage 
tritt.  Sicher  nicht  zum  Schaden  des  Fortschrittes  der  Forschung  und 
Wissenschaft!  Aber  eben  deshalb  erscheint  es  auch  unmöglich,  dass 
ein  Bearbeiter  den  Stoff  meistert;  ganz  abgesehen  davon,  dass  bei  der 
Bearbeitung  des  groben  Gebietes  seitens  eines  einzelnen  so  lange  Zeit 
vergehen  Avürde,  dass  bei  der  Vollendung  des  Ganzen  das  zuerst  Ge- 
schriebene bereits  durch  neue  Funde  Avieder  überholt  Aväre.  Und  gerade 
in  der  Bakteriologie,  wo  tausend  Hände  an  allen  Teilen  der  Erdoberfläche 
emsig  thätig  sind,  um  immer  mehr  Licht  in  die  interessanten,  aber  zum 
Teil  noch  dunklen  Einzelheiten  der  Kunde  von  den  Mikroorganismen  zu 
tragen,  sind  ol‘t  schon  innerhalb  Aveniger  Jahre  viele  Thatsachen  durch 
neue  überholt  und  auber  Kurs  gesetzt  Avorden.  Aus  diesem  Grunde  haben 
wir,  als  von  der  Verlagsbuchhandlung  an  uns  die  Aufforderung  erging,  ein 
Handbuch  der  pafhogciKm  Mikroorganismen  herauszugelicn,  mögliehst 
viele  Beairb(;iter  heranziehen  zu  müssen  geglaubt.  Nicht  nur  ein 
rasches  Erscheinen  des  Werkes,  Avimn  möglich  im  Verlaufe  eines  Jahres. 
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schien  uns  nur  auf  diesem  Wege  erreiclibar,  sondern  auch  die  gTündliche 
Bearbeitung  des  Stoffes  in  Form  kritisch  gesichteter  und  erschöpfender 
Monographieen  mit  umfassenden  Litteraturnachweisen  nur  so  möglich  zai 
sein.  Die  große  Zahl  der  saprophytischen  Mikroorganismen  aber  glaubten 
wir  nicht  in  den  Kähmen  des  Werkes  aufnehmen  zu  l)rauchen.  Es  sind 
vor  allem  in  dem  Werke  C.  Flügges:  »Die  Mikroorganismen«  die  meisten 
und  jedenfalls  alle  wichtigen  saprophytischen  Mikroorganismen  dargestellt 
worden,  sodass  wir  zur  Ergänzung  des  vorliegenden  in  erster  Linie  auf 
dieses  treffliche  Buch  verweisen  können.  Indessen  haben  wir,  trotz- 
dem wir  uns  bei  der  Verteilung  des  Stoffes  in  den  einzelnen  Kapiteln 
auf  die  pathogenen  Mikroorganismen  beschrüDkt  haben,  gleichwohl  den 
allgemein  zum  Verständnis  notwendigen  Thatsachen,  soweit  sie  sich  auf 
Saprophyten  beziehen,  in  dem  Kapitel  des  I.  Bandes:  »Allgemeine 
Morphologie  und  Biologie«  Aufnahme  gewährt.  Nur  die  mebr  in  das 
Gebiet  der  Botanik  und  Zoologie  der  niedersten  Lebewesen,  sowie  den 
Bereich  der  landwirtschaftlichen  Bakteriologie  gehörenden  Tbatsachen 
finden  sich  nicht  hier  aufgeführt. 

Um  so  inhaltsreicher  und  gründliclier  und  dabei  auch  kritischer  ist 
die  Bearbeitung  der  einzelnen  Krankheitserreger  — wir  haben  im  Titel 
für  diesen  Begriff’  die  Bezeichnung:  >])atliogenc  Mikroorganismen«  ge- 
wählt — nach  der  Kichtung  ihrer  ätiologiscben  Bedeutung,  den  Metho- 
den der  Diagnose  in  Bezug  auf  Diff’erentialdiagnose,  pathogenetische, 
klinische  und  epidemiologische  Beziehungen  gedacht.  Diesen  Abschnitten 
ist  der  größte  Teil  des  ersten  und  zweiten  Bandes  gewidmet. 

Der  auf  bakteriologisch-biologischen  Methoden  aufgebauten  Immu- 
nitätsforschung haben  wir  dabei  einen  hervorragenden  Platz  einge- 
räumt. Haben  wir  von  den  Errungenschaften  dieser  modernsten  Kich- 
tung bakteriologischer  Forschung  doch  ebenso  sehr  für  die  theoretischen 
Vorstellungen  über  Infektion,  Krankheitsverlauf  und  Pathogenese  Nutzen 
gezogen  wie  für  die  praktische  Medizin  und  Tierheilkunde  bei  der 
Diagnose,  Prophylaxis  und  Therapie  der  Infektionskrankheiten,  wie  die 
Entdeckungen  und  Arbeiten  von  Pasteur,  Koch,  Behrixg.  Ehrlich, 
Pfeiffer  u.  a.  zeigen.  Es  ist  deshalb  der  dritte  Band  des  Werkes 
fast  ausschließlich  der  Immunitätslehre  gewidmet.  Der  zusammen- 
fassenden Darstellung  der  theoretischen  wie  praktisch  wichtigen  Seiten 
der  Lehre  ist  ein  breiter  Kaum  gewährt. 

Die  engen  Beziehungen  zwischen  den  durch  pathogene  Mikro- 
organismen hervorgerufenen  Infektionskrankheiten  der  Menschen 
einerseits  und  der  Tiere  andererseits  lassen  eine  strenge  Schei- 
dung in  tierpathogene  und  menschenpatliogene  ^likroorganismen  um  so 
weniger  geboten  erscheinen,  als  bei  einer  ganzen  Anzahl  von  Tier-  und 
^lenschenkrankheiten  die  gleichen  Mikroorganismen  die  Erreger  dar- 
stellen, und  von  dem  Tier  auf  den  Menschen  und  umgekehrt  übertragen 
werden  können.  Es  sind  aber  auch  die  ausschließlich  bei  Tieren  vor- 
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kommenden,  wichtigen  pathogenen  Mikroorganismen  aiifgenommen  wor- 
den und  wmrden  von  hervorragenden  bakteriologischen  Vertretern  der 
Tierheilkunde  bearbeitet. 

Besondere  Sorgfalt  ist  den  Abbildungen  zugewandt,  für  die  dank 
der  Muiiifizenz  des  Verlegers,  des  Herrn  Dr.  Gustav  Fischer,  nicht  nur 
zahlreiche  farbige  Figuren  und  Abbildungen  in  Holzschnitten  dem 
Text  eingefügt  sind,  sondern  auch  jMikrophotogramme  zur  Verfügung 
stehen;  diese  stammen  zum  großen  Teil  aus  der  Sammlung  des  Herrn 
Prof  Dr.  E.  Zettxow,  des  Leiters  der  mikrophotographischen  Abteilung 
des  Instituts  für  Infektionskrankheiten,  und  sind  in  Form  eines  Atlas 
auf  Tafeln  zusammengestellt. 

Trotz  der  verhältnismäßig  großen  Zahl  von  Mitarbeitern  glauben 
wir  zu  der  Annahme  berechtigt  zu  sein,  dass  die  Einheitlichkeit 
des  Werkes  darunter  in  keiner  Weise  leidet.  Ja  es  erschien  uns 
sogar  geboten,  nicht  die  Vertreter  einer  einzigen  Richtung  der  Bakterio- 
logie, einer  engeren  Schule  sozusagen,  zum  Worte  zu  rufen.  In  so  vielen 
Gebieten  unserer  Wissenschaft  ist  hei  Tlieorie,  Praxis  und  Deutung  der 
Tliatsachen  und  Versuche  das  letzte  Wort  noch  nicht  gesprochen,  der 
Widerstreit  der  Meinungen,  aus  dem  die  Wahrheit  hervorgeht,  noch 
nicht  beseitigt,  und  wird  es  in  vielen  wichtigen  Punkten  aucli  vorerst 
nicht  werden.  Gerade  deshalb  würde  durch  die  Bearbeitung  namentlich  der 
Immunitätslelire,  in  der  die  Gegensätze  hauptsächlich  sich  treffen  und  die 
Tlieorie  eine  größere  Rolle  als  hei  den  übrigen  Gebieten  spielt,  seitens  eines 
Forschers  oder  Anhängers  einer  Theorie  am  ersten  Einseitigkeit  ge- 
zeitigt werden.  Im  letzten  Grunde  herrscht  hei  allen  Mitarbeitern  über  die 
Grundzüge  des  Stoffes  einheitliche  Auffissung,  die  in  der  naturwissen- 
schaftlich-rationellen Auffassung  der  Infektionskrankheiten  als  biologischer 
durch  spezifische  Mikroorganismen  und  nur  durch  diese  hervorgerufenen 
Prozesse  wurzelt,  ln  dem  Sinne  und  Geiste,  der  durch  die  großen 
grundlegenden  Arbeiten  R.  Kochs  und  Pasteurs  geweckt  ist,  ist  jeder 
Forscher,  der  rationell  arlieiten  will,  in  letzter  Instanz  gezwungen  weiter 
zu  exjierimentieren.  Zwar  werden  sich  Wiederholungen  in  einigen 
Kapiteln  auf  den  Grenzgebieten  infolge  der  Verteilung  des  Stoffes 
an  mehrere  Autoren  nicht  vermeiden  lassen.  Es  ist  gehäuften  der- 
jirtigen  Vorkommnissen  indessen  durch  vorherige  Veröllhntlichimg  von 
Inhaltsübersichten  vorgeheugt,  es  wird  hei  dem  Erscheinen  des  Hand- 
huches in  Lieferungen  sich  noch  hei  der  Drucklegung  hier  und  da  ver- 
meiden lassen.  Zudem  werden  einzelne  Wiederholungen  aber  um  so 
weniger  störend  sein,  als  die  einzelnen  Ka])itel  in  sich  abge- 
schlossene M on  ogra  j)hi  en  darstellcn,  die  aucJi  abgetrennt  von  den 
übrigen  zur  Lektüre  wi(;  zum  Nach  sch  lagen  bestimmt  sind.  Jedes 
Kapitel  bildet  also  gewissermaßen  (ön  in  sich  ahgcschlossenes  Ganze, 
indem  di(*.  äti  ol  ogi  scIkmi,  di  a gn  ost  i sc  h en , klinischen  und  e])i- 
d ein  i logi  sc  h en  Bezicdiungen  der  einzelnen  pathogenen  IMikroorganismen 
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eingehend  dargestellt  sind  unter  Berücksichtigung  der  historischen 
Entwicklung.  Gerade  aus  diesem  Grunde  hoffen  wir,  dass  das  Werk 
nicht  nur  als  ein  Nachschlagewerk  in  den  Händen  der  engeren  Fach- 
genossen, sondern  auch  zur  Lektüre  und  Belehrung  bei  den  Aerzten, 
Tierärzten  und  Studierenden  gute  Dienste  leisten  möge.  Um  so  mehr, 
als  es  im  Plane  des  Werkes  liegt,  die  Ergebnisse  der  reinen  Labora- 
toriumsforschung mit  der  praktischen  Medizin,  namentlich  bei  der 
Diagnose  und  Pathogenese  der  Infektionskrankheiten  in  möglichst  nahe 
Beziehungen  zu  setzen.  Und  dieser  Zusammenhang  zwischen  exakter 
Experimentalforschung  und  der  mehr  beobachtenden  Klinik  kann  nicht 
eng  genug  sein.  Das  gleiche  gilt  für  die  prophylaktischen  Maßnahmen, 
die  auf  den  Ergebnissen  der  Laboratoriumsforschung  und  der  biologi- 
schen Studien  der  rein  gezüchteten  Infektionserreger  aufgebaut  sind, 
aber  erst  durch  die  Verwertung  und  richtige  Deutung  epidemiologischer 
Thatsachen  Wert  für  die  praktische  Medizin  erhalten.  Die  Grundzüge 
eines  von  diesen  Gesichtspunkten  rationellen  Systems  der  Prophylaxis 
haben  deshalb  im  dritten  Band  eingehende  Beschreibung  erfahren. 

Berlin,  im  März  1902. 


AV.  Kölle.  A.  AV assermann. 
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Ueberblick  über  die  gescbicbtliche  Entwickelung  der 
Lehre  von  der  Infektion,  Iniinuuität  und  Prophylaxe. 

Von 

Dr.  Rudolf  Abel, 

Uegieruiigs-  und  Medizinahat  in  Berlin. 


Infektion. 

Dem  Mensclieu  auf  niederer  Stufe  der  Kultur  erscheint  jede  Krankheit 
als  etwas  Uebernatilrliches,  als  ein  Dämon,  der  ihn  anfällt.  Mit  zu- 
nehmender Kenntnis  der  Katur  und  ihrer  Gesetze  bricht  sich  Schritt  für 
Schritt  die  Ueberzcugun^’  Dahn,  dass  die  meisten  Kraidvheiten  natürliche 
Ursachen  haben.  Kur  l)ei  den  Seuchen,  die  mit  so  elementarer  Gewalt 
])lötzlich  über  das  Volk  hereinbrechen  und  selbst  den  Menschen  in  der 
Dlüte  der  Kraft  dahinstrecken,  glaubt  man  noch  lange  übernatürliche 
Einflüsse  zur  Erklärung  ihrer  Entstehung  heranziehen  zu  müssen.  Mit 
der  Entwickelung  des  Gottesbegrilfes,  der  Erkenntnis  Gottes  als  einer 
sittlichen  Macht,  gewinnt  diese  Auffassung  nur  an  Wahrscheinlichkeit. 
Es  ist  dann  die  erzürnte  Gottheit,  die  der  sündigen  Menschheit  die 
Seuche  als  Strafe  schickt.  So  handelt  .lehova  in  der  Dibel,  Apcdlo  in 
der  Ilias.  Celsus  und  1’lixius  vertreten  den  gleichen  Glauben.  Das 
ganze  Mittelalter  hindurch  bis  ins  18.  Jahrhundert  hinein  versäumt  kein 
Euch  über  die  Pest  als  erste  Ursache  der  Seuche  Gottes  Zorn  zu  nennen. 
Für  jede  Seuche  giebt  cs  da  bestimmte  Heilige,  die  die  Bitte  bei  dem 
Allmächtigen  um  Abwendung  der  Heimsuchung  als  Spezialität  be- 
treiben. 

»Ich  für  meine  Person  halte  nicht  dafür,  dass  der  Kbrifcr  des  Men- 
schen durch  einen  Gott  besudelt  wird,  das  vergänglichste  Geschöpf  durch 
das  heiligste  Wesen«.;  eher  würde  Gott  reinigen  und  sühnen,  — und 
die  Zauberärzte  sprechen  von  gottgesandten  Krankheiten  nur,  um  ihre 
therapeutische  Ohnmacht  zu  beschönigen.  Zwar  liest  man  so  schon  im 
Cor])us  hi])  pocraticum.  Aber  als  die  Sy])hilis  um  1500  e])idemisch 
ausbrach,  musste  BuASSAVOLrs  noch  die  Erklärung  der  Krankheit  als 
Gottesstrafe  abwehren  mit  der  Frage,  warum  Gott  denn  nicht  die  Mörder 
schlage,  statt  der  Wollüstigen,  die  so  etwas  besonders  Schlimmes  doch 
gar  nicht  verbräfdien? 

Sobald  man  iiberhaujit  einmal  anfing,  nach  natürlichen  Ursachen 
auch  für  die  Entstehung  der  Seuchen  zu  suchen,  musste  man  notge- 
drungen zunächst  in  Veränderungen  des  alle  umgebenden  und  allen 
gleichmälbg  unentbehrlichen  M(‘diiims,  der  Uuft,  das  krankmachende 

UanfUiii('}i  dfr  luitlio^cnon  Mikrooif/anisincii.  I.  j 
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R.  Abel, 


Agens  vermnteiL  Demgemäß  lehrt  die  hippokratische  Schule  (de 
natura  hominis  cap.  10 1:  »Wenn  viele  Menschen  von  einer  Krankheit 

zu  derselben  Zeit  befallen  werden,  so  muss  man  dem  die  Schuld  bei- 
messen, was  im  weitesten  Sinne  Allen  gemeinsam  ist  und  was  Alle  am 
meisten  gebrauchen;  das  ist  aber  dasjenige,  was  Avir  atmen.«  Schädlich 
Avirkt  die  Luft  dann  »infolge  eines  krankhaften  Sekretes  [voöeqi]  Tig 
aitdy.QiOLg)^  das  sie  enthält.« 

Dieses  »krankhafte  Sekret«  in  der  Luft,  das  intiziercnd  Avirkt,  »das 
Miasma,  das  der  menschlichen  Natur  feindselig  ist«,  dachte  man  sich 
vom  Altertume  an  und  z.  T.  bis  zur  neuesten  Zeit  hin  als  etwas 
Putrides,  Fauliges,  das,  in  den  Körper  aufgenommen,  dort  Avieder  einen 
Fäulnisprozess  — denn  als  solchen  stellte  man  sich  lange  Zeit  jede  In- 
fektion vor  — erregt.  So  ist  in  der  späteren  Litteratur  die  ein  krank- 
haftes Sekret  enthaltende  Luft  des  Hippokkates  eine  faulende,  eine 
»verpestete«  Luft  geAVorden. 

Die  Ursachen  der  krankheitserregenden  Luftfäulnis  konnten  mannig- 
fachster Art  sein.  Galen  nennt  Unbeerdigtbleiben  von  Kadavern  (daher 
die  Seuchen  im  Gefolge  von  Kriegen !),  Ausdünstungen  von  Sümpfen  und 
abnorm  hohe  Wärme.  Die  spätere  Zeit  fügte  dazu  die  verschiedensten 
Fäulnisprozesse  an  der  Frdobertläche  und  nahm  auch  kraukmacheude 
Exhalationen  aus  dem  Erdinuern  an. 

Ursprünglich  ließ  man  alle  Seuchen,  die  man  ja  nur  als  graduell, 
nicht  als  generell  verschieden  ansali,  durch  verpestete  Luft  entstehen 
und  sich  auch  durch  sie  verbreiten.  Später  lernte  man  immer  genauer 
die  Bedeutung  der  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  und  durch  infi- 
zierte Objekte  kennen,  sah  ferner  ein,  dass  es  A^on  einander  verschiedene 
Seuchen  gebe,  jede  einzelne  ihren  besonderen  Ansteckungsstoff  haben 
müsse,  und  kam  dadurch  zu  einer  immer  größeren  Einschränkung  in 
der  Annahme  einer  miasmatischen  Beschaffenheit  der  Luft  als  allge- 
meiner Ursache  der  Seuchen. 

Im  engsten  Zusammenhänge  mit  der  Miasmentheorie  entwickelte  sich 
die  Lehre  von  der  Constitutio  epidemica  hMrdoTaoLg  lofAiojdrjg). 
Man  musste  schon  früh  die  Beobachtung  machen,  dass  faulige  Bei- 
mengungen zur  Luft  nicht  immer  und  überall  Seuchen  erzeugten.  Oft 
erschienen  Seuchen,  ohne  dass  man  überhaupt  etAvas  von  abnormer  Be- 
schaffenheit der  Luft  wahruahm.  Sporadisch  vorhandene  kontagiöse  und 
nicht  kontagiöse  Krankheiten  nahmen  bisAveilen  plötzlich  epidemische 
Ausbreitung  an  und  gingen  ebenso  unerwartet  wieder  zurück.  Diese 
auffallenden  Beobachtungen  suchte  man  zu  erklären  durch  Annahme 
einer  Avechselnden  epidemischen  Konstitution,  deren  Begriff  namentlich 
seit  dem  17.  Jahrhundert  sich  herausbildete.  Je  nach  dem  Verhalten  der 
Luft,  der  Witterung,  der  klimatischen  Faktoren  insgesamt,  den  Vor- 
gängen im  Erdinneru  und  den  Bewegungen  der  Gestirne  sollten  die 
Menschen  bald  zu  dieser,  bald  zu  jener  Art  A^on  Krankheiten  mehr  ge- 
neigt sein,  sei  es  nun,  dass  die  Krankheit  aus  inneren  Ursachen  im 
Körper  sich  eutAvickele,  sei  es,  dass  die  Krankheitsursache  außerhalb 
des  Körpers  vorhanden  sei.  Die  Krankheitskonstitution  war  bald  ent- 
zündlich, bald  biliös,  bald  rheumatisch  u.  s.  w.,  je  nachdem  diese  oder 
jene  Art  von  Krankheiten  vorherrschte.  Nachzuweisen,  Avelche  Faktoren 
denn  nun  die  verschiedenen  epidemischen  Konstitutionen,  den  Wechsel 
des  Genius  epidemicus  bedingten,  gelang  trotz  aller  Beobachtungen 
der  AVitterung,  des  Barometerstandes,  später  auch  der  Luftelektrizität 
u.  s.  w.  nicht.  Ueber  die  »occulta  quaedam  qualitas«  der  Luft  kam 
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man  nicht  hinaus.  Ehrliche  Forscher  wie  Sydeniiam  ;um  1650)  und 
VAN  SwiETEN  (uiu  1750)  gestanden  ohne  Umschweife  die  Erfolglosigkeit 
aller  ihrer  Bemühungen  zur  Aufklärung  ein  und  spätere  Autoren  thateu 
nur,  waren  aber  nicht  erfolgreicher. 

Im  Laufe  der  Zeit  entwickelte  sich  daun  immer  fester  der  Begriff 
der  Existenz  eines  besonderen  spezifischen  Krankheitsgiftes  für 
jede  Infektionskrankheit.  Die  erste  Choleraepidemie  1830  — 1837  auf 
europäischem  Boden  wurde  noch  meist  auf  eine  besondere  epidemische 
Konstitution  zurückgeführt.  Sie  galt  nicht  als  eine  durch  ein  besonderes, 
ihr  eigenes  Agens  hervorgerufene  Seuche,  sondern  als  das  »entwickelteste 
Produkt  einer  seit  dem  .lahre  1821  zur  Herrschaft  gelangten  gastrisch- 
nervösen  Krankheitskonstitution«,  die  wie  bei  anderen  grollen  Seuchen 
früherer  Jahrlninderte  von  Osten  nadi  Westen  fortschreite.  Die  Ursachen 
dieser  Konstitution  kannte  man  nicht:  man  sah  nur  in  allerlei  gleich- 
zeitigen Xaturereigniss(‘n,  Erdhel)en,  Vulkaneruptionen,  dem  vorausgehen- 
den Erscheinen  der  Intiuenza  weitere  Aeullerungcn  desselben  Geinus 
epidemicus.  Erst  von  der  zweiten  Choleraet)idemie  in  den  10  er  Jahren 
al)  wurde  die  Annahme  eines  s])eziiischen  Choleragiftcs  allgemeiner. 
Damit  änderte  sich  die  Auflassung  der  epidemischen  Konstitution  von 
Grund  aus.  Die  Verhältnisse  der  Außenwelt  konnten  nun  nur  noch 
insoweit  von  Eintluss  sein,  als  sie  die  »örtliche  und  zeitliche  Disposition« 
für  die  Entwickelung  und  Verbreitung  des  Krankheitsgiftes  und  die  »indi- 
viduelle Disposition«  der  ^Menschen  für  die  Wirkung  dieses  Giftes  schafften. 

Im  Laufe  der  Zeit  brauchte  man  den  Begrilf  »Miasma«  immer  aus- 
gesprochener als  Gegensatz  zu  dem  des  »Contagium«.  Unter  viel- 
fachem, hier  nicht  näher  zu  verfolgendem  Weclisel  der  Begriffsbestim- 
mungen kam  man  schlieBlich  in  der  zweiten  Hälfte  des  10.  Jahrhunderts 
zu  folgender  Definition  fpE'iTEXKOFEK*):  5Iiasmatisch  waren  die  Infek- 
tionskrankheiten, die  nicht  von  51ensch  zu  51ensch  direkt  ansteckten,  bei 
denen  das  Krankheitsgift  vielmehr  von  der  AuBenwelt  her  in  den  Körper 
eindrang,  mochte  es  nun  dort  entstanden  sein,  mochte  es  aus  dem  Körper 
eines  Kranken  stammend  in  der  Aullenwelt  erst  einem  » Iteifungsprozess« 
unterliegen  müssen,  die  es  wieder  inlizieren  konnte.  Kontagiös  waren  die 
Krankheiten,  die  direkt  von  Mensch  zu  Menscli  oder  durch  ^Vrmittelung 
intizierter  Objekte,  in  denen  das  Ansteckungsgifr  weitere  Veränderungen 
nicht  durchzumachen  batte,  sich  übertrugen. 

Am  reinsten  hat  sich  die  alte  5Iiasmenlehre,  die  Entstehung  der  Infek- 
tion durch  faule  Luft,  bis  weit  ins  10.  Jahrhundert  für  das  Elecktieher,  den 
Ilospitalbrand  und  die  Puer])eralinfektionen  erhalten,  ^lan  glaubte  mit 
Sicherheit  darauf  rechnen  zu  können,  diese  Krankheiten  ausbrechen  zu 
sehen,  wenn  man  eine  gröbere  Zahl  von  Gefangenen,  Verwundeten,  (icli- 
nerinneu  in  engen,  schlecht  ventilierten  Bäumen  zusammenpferchte.  Die 
Luft  werde  da  durcli  die  Ausdünstungen  der  Menschen  derartig  verdorben, 
dass  sie  die  Gifte  der  erwähnten  Krankheiten  erzeuge,  die  dann  im  Körper 
zu  Kontagien  umgcwandelt  würden  und  siHi  durch  Ansteckung  weiter 
verbreiteten.  Diphtherie  und  Erysipel  galtmi  älinlich  bis  in  die  neueste 
Zeit  vielen  Aerzten  (in  England  anscheinend  selbst  noch  heute)  als  die 
Beaktion  auf  die  Einatmung  fauler  Gase.  iMmniisox  verfocht  noch  um 
1860  die  Ansicht,  die  übrigens  selbst  Gkmesixueu  für  zulässig  hielt,  dass 
die  Einatmung  von  Kloakengasen  Abdomina ltv])hus  liervorbringen  könne; 
allerdings  gab  er  zu  liedenkcn,  dass  am  Ende  niHit  die  stinkenden 
Itünstc,  sondern  neben  ihnen  vorliandene,  für  die  8inne  nicht  wahrnehm- 
bare giftige  Gase  das  Krankmacliende  seiim. 
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Mit  der  Miasmentlieorie  kombinierte  sieb  bereits  im  Altertum  die  Er- 
keuntuis  der  Kontagiosität  m auch  er  Kranklieiteu. 

Schon  die  alten  Perser,  wie  Herodot  berichtet,  und  ebenso  die 
Israeliten,  wie  die  Bibel  zeigt,  wussten,  dass  der  Aussatz  von  einem 
Menschen  auf  den  andern  übergehen  kann.  Isokrates  kennt  die  An- 
steckungsfähigkeit der  Schwindsucht.  Thukydides  erwähnt  die  Koiita- 
giosität  der  attischen  Seuche  zur  Zeit  des  Peloponnesischen  Krieges. 
Aristoteles  wirft  in  seinen  Problemata  die  Frage  auf,  warum  von  allen 
Krankheiten  am  meisten  die  Pest  [6  loiuog,  d.  h.  nicht  unsere  Pest, 
sondern  ein  Sammelbegriff  für  Seuchen  überhaupt,  wie  auch  bei  den 
späteren  Autoren  bis  zum  16.  Jahrhundert  hin)  vom  Kranken  auf  die 
ihm  nahenden  Gesunden  übergehe,  und  giebt  die  Antwort,  dass  für  die 
Pest  eben  die  meisten  Menschen  empfänglich  seien.  Ganz  logisch  er- 
örtert er  des  Aveiteren  die  Frage,  Avarum  zAvar  Gesunde  durch  die  Nähe 
von  Kranken  krank,  umgekehrt  aber  nicht  Kranke  durch  die  Nähe  Ge- 
sunder gesund  Avürden?  Galen  nennt  als  ansteckende  Krankheiten  Pest, 
Krätze,  Ophthalmie,  Auszehrung  und  Lyssa;  ferner  sind  ihm  alle  Kranken 
mit  stinkenden  Ausdünstungen  kontagiüs.  Kiiazes  (um  das  Jahr  900) 
giebt  etAva  dieselben  Krankheiten  als  kontagiüs  an. 

Als  gegen  1500  die  Syphilis  epidemisch  aufzutreten  begann,  lernte 
man  in  ihr  eine  neue,  ganz  augenscheinlich  durch  Ansteckung  sich  ver- 
breitende Krankheit  kennen.  Freilich  Avollten  manche  Autoren  auch 
von  ihr  behaupten,  sie  pffanze  sich  miasmatisch  fort,  aber  diese  Meinung 
hielt  doch  genauer  Prüfung  nicht  stand;  nur  bei  der  Geistlichkeit  müsse 
man  »frommer  Weise«  auch  Ansteckung  durch  die  Luft  für  möglich 
halten,  sagt  nicht  ohne  Schelmerei  im  Jahre  1502  Alaienar. 

Fs  Avar  mit  unter  dem  Findruck  der  Syphilis,  dass  im  Jahre  1546 
Fracastor  sein  Buch  »de  coutagione«  schrieb,  in  dem  zum  ersten  Male  die 
Theorie  der  Kontagion  zusammenffissend  behandelt  Avird.  Die  von 
Fracastor  aufgestellte  Einteilung  der  Kontagion  in  solche  per  contac- 
tum,  per  fomitem  et  per  distans  Avurde  bald  allgemein  angenommen 
und  erhielt  sich  bis  zum  18.  und  19.  Jahrhundert  in  Gebrauch.  Die  con- 
tagio  per  contactum  bedarf  keiner  Erläuterung.  Die  per  fomitem  erfol- 
gende ist  die  Ansteckung  durch  infizierte  Gegenstände.  Namentlich  jioröse 
Stoffe  aller  Art,  aa  ie  Kleider,  Betten,  Baumwolle  Avaren  fomites,  Aveil  sich 
in  ihren  Poren  der  ursprünglich  meist  gasförmig  gedachte  Infektions- 
stoff besonders  gut  festsetzen  konnte.  Erfolgte  Uebertragung  der  In- 
fektion durch  gesunde  Menschen,  eine  Art  der  Verschleppung,  die  schon 
im  Mittelalter  bekannt  war,  so  Avar  dies  ebenfalls  contagio  per  fomitem. 
Ebenso  konnten  Tiere,  bei  der  Pest  z.  B.  Hunde  und  Katzen  in  ihrem 
Fell,  Insekten  an  ihren  Saugorganen  und  Beinen  als  fomites  den  An- 
steckungsstoff verschleppen.  Die  contagio  per  distans  ist  die  Ansteckung 
durch  die  Ausdünstungen  des  Kranken  über  kleinere  oder  größere  Ent- 
fernung hin.  Ist  die  Entfernung  eine  größere,  so  nähert  sich  diese  Art 
kontagiöser  Verbreitung,  Avie  man  leicht  einsieht,  der  miasmatischen; 
der  Kranke  stellt  dann  die  Fäulnisquelle  dar,  von  der  aus  die  Luft  ver- 
pestet, infektiös  gemacht  wird.  Um  den  Unterschied  festzuhalten,  stellte 
man  den  Satz  auf:  Morbus  contagia,  mors  rniasmata  giguit:  Contagium 
entAvickelt  sich  nur  vom  kranken  Menschen  aus,  Miasma  nur  aus  toter 
Materie. 

Dieser  Satz  blieb  im  wesentlichen  das  Leitmotiv  für  die  Auffassung 
von  Miasma  und  Contagium.  Er  Avar  aber  mehr  theoretisch  konstruiert, 
als  praktisch  brauchbar ; denn  wie  hätte  man  Avohl  bei  den  ad  distans  infi- 
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zierendeu,  also  mit  einem  leicht  flüchtigen  Contagium  versehenen  Krank- 
heiten in  praxi  unterscheiden  sollen,  oh  ein  neuer  Krankheitsfall  auf 
miasmatische  Beschaffenheit  der  Luft  oder  auf  Zuwehen  der  kontagiösen 
Atmosphäre  eines  in  der  Kühe  liegenden  Kranken  zurückzuführen  war? 
Eine  genaue  Abgrenzung  von  Miasma  und  Contagium  war  denn  auch 
hei  vielen  Krankheiten  eine  missliche  Sache  und  die  Ansichten  schwank- 
ten beständig.  Im  allgemeinen  gewann  unter  dem  Einflüsse  der  all- 
mählich immer*  besser  werdenden  Unterscheidung  und  Diagnostik  der 
verschiedenen  Krankheiten,  der  sorgfältigeren  Verfolgung  des  Zusammen- 
hanges zwischen  den  einzelnen  Fällen  einer  Epidemie,  des  seit  dem 
18.  Jahrhundert  erljrachten  Nachweises  der  Yerimpfharkeit  mancher 
Krankheiten  von  Individuum  zu  Individuum  (rocken,  Masern,  Pest, 
Tierkrankheiten)  das  Contagium  immer  mehr  an  Bedeutung  auf  Kosten 
der  Miasmcnlchre. 

Wie  fest  die  alten  Vorstellungen  von  der  miasmatischen  Entstehung 
der  Infektionskrankheiten  hafteten,  mag  ein  Beispiel  zeigen.  Schon  im 
14.  Jahrhundert  erkannte  man  in  Italien,  dass  die  Pest  nicht  autochthon 
entsteht  und  durch  die  Luft  verbreitet  wird,  sondern  durch  den  mensch- 
lichen Verkehr  vom  Orient  in  die  Seestädte  verschleppt  Avird.  Aber  noch 
um  1050  schreibt  der  grundgelehrte  KiiiciiKii  in  Pom,  dass  Seestädte  so 
oft  an  der  Pest  zu  leiden  hätten,  erkläre  sich  dadurch,  dass  das  Meer 
oft  faulende,  die  Luft  ver])cstendc  Kadaver  von  Menschen  und  Tieren 
ans  Land  werfe.  Auch  heutzutage  kann  man  seihst  bei  gebildeten  Laien 
noch  Aviindersame  Ideen  über  die  Bedeutung  verdorbener  Luft  für  die 
Entwickelung  von  Infektionskrankheiten  Anden. 

Besonders  heftig  Avurde  die  Diskussion  darüber,  ob  eine  epidemische 
Krankheit  miasmatisch  oder  kontagiös  sei,  vom  Ende  des  18.  Jahr- 
hunderts an  und  si)äter  unter  dem  Eindrücke  des  Auftretens  der  Cholera 
in  Europa  und  des  Wiedererscheinens  der  Bculenpest  im  Orient.  Die 
Frage  Avar  nicht  nur  tlicoretisch  interessant,  sondern  auch  ])raktisch 
Avichtig,  Aveil  von  ihr  die  Entscheidung  {ibhing,  ob  man  durch  8perrcn, 
Ouarantänen  und  Isolierung  der  Kranken  oder  durch  allgemeine  KSanie- 
rung  der  Umgebung  des  Menschen,  durcli  Peinigung  von  Luft,  Wasser, 
Boden,  Wohnungen  die  Krankheit  zu  hekäm])fen  habe.  Den  üblichen 
\’erlauf  des  Streites  kennzeichnet  IIknle  1858  treffend,  Avenn  er  sagt: 
»Bei  jeder  bedeutenden  E])idcmie  pflegt  sich  die  ärztliche  Welt  in  zAvei 
Lager,  Miasmatiker  und  Kontagionisten  zu  teilen  und  schlielllich  djidurch 
zum  Frieden  zu  gelangen,  dass  beide  Ursi)rungsweisen  anerkannt  AATrden, 
nur  dass  ))ei  verscliicdcncn  Seuchen  konstant  hier  die  miasmatischen, 
dort  die  kontagiösen  Fälle  die  Pegel  bilden.« 

Im  ganzen  Avar  die  Sachlage  einfach  (h'rart,  dass  man  miasmatische 
VeiPreitung  annahm,  Avenn  man  Ansteckung  Aon  Person  zu  Person  od(M* 
durch  Objekte,  die  von  Kraidven  inflzi('i  t Avaren,  ni(*ht  nachAveisen  konnte. 
Von  der  llölie  unseres  Wissens,  im  Besitz  der  Kenntnis  von  der  Aetio- 
logie  der  Avichtigsten  Infektionskraidvlnuten  könium  Avir  sagen,  dass  eine 
Krankheit  um  so  eher  als  miasmatisch  erscheinen  musste,  je  Aveniger 
leicht  zu  verfolgen  der  Weg  ist,  d(‘ii  die  Krankheitskeime  zu  nehmen 
pflegen,  Avenn  sie  von  einem  Individuum  auf  ein  anderes  übergelien. 

Typus  d('r  rein  miasmaJJschen  Krankheiten  AA'ar  stets  die  Malaria,, 
bei  der  ni(5  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  zu  crAveisen  Avar.  Schon 
ihr  Name  (mal  aria)  zeigt,  dass  man  sie  sich  durch  Einatmung  verdorbener 
ladt  entstanden  vorstellte.  Als  eminent  miasmatisch  galt  g(‘AVöhnlich  a,U(*h 
die  Iidlinmza,  Avcil,  AV(*nn  sie  ausbrach,  das  niassiadiafh'  Erkranken  (h'r 
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Menschen  viel  eher  aus  einer  miasmatischen  Beschaffenheit  der  Luft  als 
durch  Kontagion  erklärbar  schien.  Typen  der  rein  kontagiösen  Krank- 
heiten waren  die  Syphilis  und  bis  zur  Wiederentdeckung  der  Krätzmilbe 
um  1840  auch  die  Krätze,  da  in  diesen  Krankheiten  bei  sorgfältigem 
Suchen  immer  die  Kontagion  nachzuweisen  war.  Auch  die  Lyssa  galt 
als  rein  kontagiös,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  ihr  Contagium  nacli 
einer  bis  weit  ins  19.  Jahrhundert  angenommenen  Ansicht  nicht  bloß 
übertragen  werde,  sondern  auch  in  einem  geeigneten  Individuum  sich 
spontan  bilden  könne,  z.  B.  im  Hunde  unter  dem  Einfluss  der  Sommer- 
hitze. Diese  Ansicht  war  einfach  deshalb  aufgestellt  worden,  weil  es 
nicht  stets  gelang,  für  den  ersten  wütigen  Hund  an  einem  Orte  die  In- 
fektionsgelegenheit aufzufinden. 

Zwischen  den  rein  kontagiösen  und  den  rein  miasmatischen  Krank- 
heiten standen  die  miasmatisch -kontagiösen,  d.  h.  diejenigen,  bei 
denen  sowohl  miasmatische  wie  kontagiöse  Verbreitung  angenommen  wurde. 
Hierzu  rechneten  bis  gegen  1870,  von  wo  an  man  sie  allgemein  zu  den  rein 
kontagiösen  Krankheiten  stellte,  z.  B.  Pocken,  Masern,  Scharlach.  Sie 
galten  immer  als  mehr  kontagiös  denn  miasmatisch,  weil  man  meist  in  der 
Lage  war,  die  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  darzuthun.  Weil  dieser 
Nachweis  aber  nicht  immer  gelang,  — nämlich,  wie  wir  heute  wissen,  in 
den  Fällen  nicht,  in  denen  die  Erreger  der  Krankheiten  außerhalb  des 
Körpers  irgendwo  längere  Zeit  lebensfähig  sich  erhalten  hatten  und 
dann  bei  Gelegenheit  infizierten,  — so  mussten  sie  auch  als  miasmatisch 
gelten.  — Mehr  miasmatisch  als  kontagiös  waren  Cholera,  Abdominal- 
typhus, Gelbfieber.  Denn  ein  direkter  Uebergang  dieser  Krankheiten 
von  Mensch  zu  Mensch  war  selten,  und  Uebertragungen  durch  Fomites, 
die  mit  den  Ausleerungen  der  Kranken  beschmutzt  waren,  wie  Wasser 
oder  Nahrungsmittel,  ausfindig  zu  machen  gelang  ebenfalls  oft  nicht. 
Es  blieb  also  die  Annahme  einer  Verbreitung  des  Ansteckungsstoffes 
durch  die  Luft.  Diese  fand  eine  anscheinend  sehr  kräftige  Stütze,  als 
Pettenkofer  seit  etwa  1860  nachzuweisen  bemüht  war,  dass  eine  be- 
stimmte Beschaffenheit  des  Erdbodens  zur  Entstehung  von  Cholera- 
epidemien nötig  sei  und  darauf  die  Hypothese  gründete,  dass  in  solchem 
Boden  der  vom  Kranken  entleerte  Ansteckungsstoff  erst  reifen  müsse, 
ehe  er  durch  die  Luft  verbreitet  wieder  infizieren  könne. 

Die  Auffindung  und  das  Studium  der  belebten  Krankheitserreger 
durch  die  moderne  Bakteriologie  seit  dem  Ausgang  der  70  er  Jahre  des 
verwichenen  Jahrhunderts,  brachte  den  Gebrauch  der  in  ihrem  Begriffe 
so  unbestimmten  Worte  Miasma  und  Contagium,  die  schon  Pettenkofer 
durch  die  präziseren  Bezeichnungen  ektogene  und  entogene  Infek- 
tion zu  ersetzen  versucht  hatte,  außer  Hebung.  An  ihre  Stelle  traten 
die  durch  die  Erforschung  der  biologischen  Eigenschaften  der  Krank- 
heitserreger gewonnenen  Aufschlüsse  über  die  Verb reitungs weise  der 
einzelnen  Infektionskrankheiten. 

Die  Frage,  worin  denn  eigentlich  das  krankheitserzeugende 
Agens  der  Seuchen  bestehe,  welcher  Art  sein  Wesen  und  seine 
Natur  seien,  fand  im  Laufe  der  Zeiten  die  verschiedenste  Beantwortung. 
Den  älteren  Autoren  war  das  Miasma  ein  fauliges  Gas,  das  in  der 
Atmosphäre  schwebt,  mit  der  Luft,  der  Nahrung  oder  durch  die  Haut- 
poren in  den  Körper  dringt  und  dort  Fäulnis  der  Humores  oder  der 
Spiritus  vitales  erregt.  Bei  der  Erklärung  des  Wesens  der  Kontagien 
half  man  sich  mit  Vergleichen.  Seine  Uebertragung  von  einem  Körper 
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anf  eleu  anderen  verglich  inan  mit  dem  Uebergreifen  der  Fäulnis  von 
einem  Apfel  auf  den  daneben  liegenden.  Die  Beobachtung,  dass  die 
kleinste  Spur  Contagium  zur  Infektion  des  ganzen  Menschen  genügt, 
stellte  man  mit  der  altbekannten  Erfahrung  in  Vergleich,  dass  eine 
geringe  Menge  Sauerteig  eine  große  Masse  Teig  in  Gärung  versetzt, 
zu  Sauerteig  umwaudelt,  oder,  wie  schon  Galen,  mit  der  Erscheinung, 
dass  ein  kleiner  Magnet  ein  großes  Eisenstück  magnetisch  machen 
kann.  Alt  ist  auch  die  Vorstellung  einer  Art  psychischer  Infektion : Wie 
man  selbst  gähnen  müsse,  wenn  man  einen  Anderen  gähnen  sehe,  so 
bekomme  man  auch  eine  Krankheit,  die  man  bei  einem  Anderen  sehe. 
Sclioii  Einbildung,  man  habe  eine  Krankheit,  sollte  nach  älterer  An- 
schauung (noch  im  17.  Jalirhuudert!)  sie  erzeugen  können.  Die  ver- 
schiedenen Tlieorien,  die  sich  im  Laufe  der  Zeiten  entwickelten,  einzeln 
zu  besprechen,  lolmt  sich  nicht.  Sie  dünken  uns  heute  größtenteils 
ganz  fremdartig  und  unverständlich,  weil  wir  uns  nur  unvollkommen  in 
die  Anschauungen  ihrer  Entstehungszeit  hinein  versetzen  können.  Wir 
vermögen  uns  wenig  dabei  zu  denken,  wenn  wir  sehen,  dass  man  den 
Ansteckungsstolf  als  eine  Säure,  ein  Alkali,  ein  Salz,  eine  besondere 
Art  von  Bewegung  in  den  Säften  oder  ( Irganen  des  Körpers,  eine  mag- 
netische oder  elektrische  Kraft  auffasste. 

Dauernd  erhielten  sich  schließlich  nur  drei  Anschauungen,  nämlich 
die,  dass  die  Ansteckungsstoffe  Gifte,  Fermente  oder  belebte 
Wesen  seien.  Den  Vergleich  mit  Giften  hatte  schon  Fracastou  um 
1550  zurückgewiesen.  Kontagien  und  Gifte  dilferunt  inter  se  non  parum, 
(|uod  venena  nec  propria  i)utrefacere  possunt,  nec  tale  in  secundum 
gignere  quäle  in  primo  fuit  princi[)iimi  et  seminarium,  cuius  signum 
est,  ((uod  venenati  ad  alios  contagiosi  non  sunt.  Immer  wieder  kehrt 
aber  bis  in  die  neueste  Zeit  der  Gedanke,  die  Ansteckungsstoffe  als 
chemische  Gifte  zu  hetra(*hten.  Das  ansteckende  Agens  sich  als  ein 
Ferment  zu  denken,  lag  seit  alters  lier  nahe,  da  man  die  »Infek- 
tionskrankheiten«, die  diesen  ihren  Namen  erst  von  Virchow  er- 
lialten  haben,  gern  mit  Gärungsvorgängen  verglich,  wie  auch  ihre 
früher  übliche  Bezeichnung  als  zymotische  Krankheiten  darthut. 
Ein  Contagium  vivum  auzunehnien,  legte  das  so  eigenartige  Verhalten 
der  Infektionskrankheiten  in  vielen  Beziehungen  schon  immer  nahe.  Das 
Ausrehdien  der  kleinsten  Menge  Infektionsstoff'  zur  Erkrankung,  die  an- 
scheinend unbegrenzte  Vermehrung  des  Ansteckungsstoff'es  im  Körper, 
die  längere  oder  kürzere  Inkubationszeit,  die  von  der  Infektion  bis  zur 
Erkrankung  vergeht,  die  Immunität,  die  manche  Krankheiten  hinter- 
lassen, die  Vernichtung  der  Wirksamkeit  der  Ansteckungsstoff'e  durch  be- 
stimmte chemische  Köiq)er,  — alle  diese  Erscheinungen  und  andere  mehr 
ließen  sich  am  besten  verstehen,  wenn  man  organisierte,  lebende  Wesen 
als  das  krankmachende  Agens  ansah. 

Mühsam,  langsam  und  spät,  aber  endlich  doch  sicher  gelangte  diese 
Auffassung  zur  alleinigen  Herrschaft  in  der  Wissenschaft. 

Schon  im  Altertum  begegnet  man  der  Ahnung  davon,  dass  kleinste 
I.ehewesen  in  den  Körper  dringen  und  Kranklieiten  erzeugen  können. 

So  schreibt  Varro  fl.  .lahrh.  v.  Ohr.):  Si  qun  loca  erunt  ])alustria, 
crescunt  animnliji  (piaedam  miniita,  quae  non  possunt  oculi  consecpii  et 
per  aera  intus  in  (*orpora  per  os  ac.  nares  perveniunt  at(|ue  efticiunt 
(lifficiles  inorhos.  Aeußerungen  von  Lukuez,  IGiu.adils,  VrTUUv  und 
(h>r>i:MEM.A  klingen  ähnlich. 
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Aber  erst,  nachdem  im  Anfänge  des  17.  Jahrlmnderts  das  Mikroskop 
erfunden  und  damit  eine  vorher  ungeahnte  Welt  winziger  Lebewesen 
dem  Auge  zugänglich  geworden  war,  bekam  der  Gedanke  an  ein  Con- 
tagium  vivum  festere  Gestalt  und  Unterlage.  Bald  entwickelte  sich  eine 
vollständige  Pathologia  auimata. 

Der  gelehrte  Jesuit  Athaxasiüs  Kirchek  war  der  erste,  der  ein  Con- 
tagium  vivum  im  Körper  zu  sehen  glaubte.  In  seinem  1659  in  Deutsch- 
land, im  Jahre  vorher  in  Italien  erschienenen  Scrutinium  contagiosae 
luis  quae  dicitur  pestis  berichtet  er,  nicht  nur  in  Jmft,  Wasser,  Boden, 
in  Milch,  Käse,  Essig,  faulen  Pflanzenteilen,  sondern  auch  im  Blute  und 
Buboneneiter  der  Pestkranken  fänden  sich  massenhaft  kleinste  Würmer, 
die  durch  die  Fäulnis  entständen.  Ihre  Gestalt  beschreibt  er  nicht 
näher;  was  er  in  den  Körpersäften  als  Würmer  ansah,  waren  jedenfalls 
die  Körperzellen.  Schnell  fanden  seine  Befunde  Bestätigung.  Christian 
Lange,  Hauptmann,  Borelli,  Petrus  a Castro,  Hartsoeker  u.  v.  A. 
sahen  bei  Pest,  Pocken,  Dysenterie,  Petechialfieber,  luetischen  Geschwüren 
im  Blute  oder  in  den  krankhaften  Absonderungen  ebenfalls  > Würmer«, 
deren  Gestalt  sie  meist  mit  der  von  Milben  vergleichen.  Als  verminosa 
miasmata  erfüllen  diese  Würmer  ihrer  Meinung  nach  die  Atmosphäre 
und  dringen  in  den  Körper,  wo  sie  sich  vermehren.  Durch  die  Haut 
werden  sie  ausgeschieden,  fressen  jedoch  z.  B.  bei  den  Pocken,  ehe  sie 
den  Körper  veiJassen,  mit  ihren  acutissimis  rostellis  noch  tiefe  Löcher 
in  die  Haut,  die  mau  nach  der  Heilung  als  Pockennarben  sieht.  Nach 
Nyander  (1760),  einem  Schüler  Linnes,  haben  die  Tierchen  bestimmte 
Zeiten,  wo  sie  essen,  schlafen,  sich  vermehren:  dadurch  erklärt  er  die 
»periodischen  Paroxysmen«  mancher  Krankheiten,  — eine  Vorahnung 
der  modernen  Kenntnisse  von  der  Entstehung  der  Malariaanfälle.  Lancisi 
(um  1720)  läßt  in  den  Sümpfen  außer  Mücken  auch  kleine  Tierchen 
entstehen,  die  den  Menschen  anfallen  und  Wechselfieber  erzeugen  durch 
ein  peculiare  fluidum,  das  sie  in  den  Körper  bringen.  Wer  dächte  da 
nicht  an  unsere  heutigen  Kenntnisse  von  der  Verbreitung  der  Malaria! 
Vorsichtig  zurück  hielt  sich  Leeüwenhoeck  (Ende  des  17.  Jahrhunderts), 
der  erste,  der  sicher  Bakterien  sah  und  abbildete.  Er  fand  im  Zahn- 
schleim und  im  diarrhöischen  Stuhl  zwar  »animalcula«  (Bakterien),  hielt 
es  aber  für  ausgeschlossen,  dass  sie  in  das  Blut  eindrängen,  weil  ihm 
die  Spalträume  der  Gewebe  dafür  zu  klein  schienen. 

Ebenso  schnell  wie  sie  entstanden  war,  verschwand  diese  erste 
Pathologia  animata  wieder  von  der  Bildfläche,  als  man  inne  wurde,  dass 
man  mit  ihr  eigentlich  nicht  weiter  kann.  Denn  man  fand  zwar  bei 
allen  Infektionskrankheiten  Tiere,  konnte  sie  aber  bei  den  einzelnen 
Krankheiten  nicht  unterscheiden,  wusste  nichts  Näheres  über  ihre  Lebens- 
verhältuisse,  zumal  darüber,  ob  sie  nicht  statt  Erreger  doch  nur  Produkte 
der  Krankheiten  seien,  und  zog  auch  für  die  Therapie  aus  ihrer  Kenntnis 
keinen  Nutzen,  da  die  Mittel,  mit  denen  man  die  Tierchen  im  infizierten 
Körper  töten  wollte,  Balsamica  nämlich,  Quecksilber,  Schwefel,  China- 
rinde u.  a.  m.  sich  nur  bei  einzelnen  Krankheiten  als  therapeutisch 
wirksam  erwiesen.  Andere  Theorien  traten  an  die  Stelle  derjenigen 
vom  Contagium  vivum,  die  aber  doch  in  einzelnen  klaren  Köpfen  immer 
wieder  auftauchte. 

Namentlich  Plenciz  in  Wien  und  Reimarus  in  Hamburg  waren  in 
der  zweiten  Hälfte  des  18.  Jahrh.  energische  Anwälte  der  Annahme  von 
lielebten  Krankheitserregern. 

Plenciz  betont  sehr  entschieden  die  damals  noch  durchaus  nicht 
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allgemein  anerkannte  Spezifizität  jeder  einzelnen  Infektionskrankheit; 
Jede  von  ihnen  müsse  ihren  besonderen  Erreger  haben.  Sicut  enim  ex 
certo  vegetabilium  semine  certa  planta  et  non  alia,  ita  ex  certo  conta- 
gioso  miasmate  certns  et  determinatas  affectus  et  non  aliiis  evolvitur 
et  propagatur.  Nur  durch  die  Annahme  belebter  Krankheitserreger 
lasse  sich  die  so  enorme  Vermehrung  des  Ansteckungsstotfes  im  Körper, 


seine  vemreitung  durch 
mancher  Krankheiten , z. 
verständlich 


die  Luft  erklären;  auch  die  Latenzperiode 


Witterungsverhältnisse  u. 


Vergrößerungsgläser  nicht  mehr 


B.  der  Wut,  sei  nur  durch  diese  Annahme 
s.  w.  könnten  nur  das  epide- 
mische Auftreten  der  Krankheiten  befördern,  indem  sie  die  Disposition 
zur  Erkrankung  erhöhten  oder  die  Krankheitskeime  zum  Reifen  brächten, 
niemals  aber  ohne  das  Vorhandensein  der  belebten  Keime  allein 
die  ansteckenden  Krankheiten  erzeugen.  Die  Therapie  müsse  für  jede 
Krankheit  specihca  suchen  quae  miasmati  contagioso  directe  opposita 
essent.  — Reimarüs  hält  den  Krankheitsstoff  der  ansteckenden  Krank- 
heiten, weil  er  sich  im  Körper  vermehrt,  für  etwas  Lebendiges.  »Dieses 
mit  einigen  Schriftstellern  Insekten  zu  nennen,  scheint  das  Feine  des- 
selben nicht  zu  treffen«.  Eher  könne  man  an  die  Infusorien  denken 
oder  an  noch  kleinere  Wesen,  die  »die 
entdecken«. 

Solche  Gedanken  tauchen  noch  bei  manchem  anderen  Schriftsteller 
jener  Zeit,  u.  a.  auch  bei  Kant  auf.  Aber  sie  verschwinden  fast  ganz 
im  Anfang  des  19.  Jahrh.,  als  allerhand  philosophisch- spekulative  Systeme, 
darunter  leider  auch  die  berüchtigte  Naturphilosophie  in  der  Medizin 
zur  Herrschaft  gelangten  und  an  Stelle  nüchterner  Ueberlegungen  Phrasen- 
gerassel und  leeres  Wortgeklingel  setzten. 

Mit  Stolz  produzierte  jene  Glanzzeit  der  abstraktesten,  durch  keinerlei 
Wissen  in  ihren  Phantastereien  behinderten  Philosophie  Sätze  wie  die 
»Wie  die  Luft,  so  ist  auch  das  Coutagium  ein  lebendiger, 
Organismus,  der  die  Organismen,  wie  die  Luft  die 
Das  Medium,  wodurch  dem  Organis- 
innerlichen  leiblichen 
Leben  der  Organismen  zu  Teil  werden,  ist  die  Aura  contagiosa,  die 
coutagiöse  Lebenssphäre.  Das  Coutagium  ist  nichts  neu  erschaffenes, 
noch  ein  den  Tieren  angeborenes  etwas,  vielmehr  ist  es  der  eigentüm- 
liche, mit  der,  durcli  heterogene  Begeisterung  anders  gerichteten,  ver- 
änderten Organisation  innigst  verbundene,  genau  zusammenhängende 
Lebensausdruck;  oder  Contagium  ist  die  mit  der  veränderten  Organi- 
sation, mit  der  veränderten  Metamorphose  im  Zumal  und  Zugleich  ge- 
gebene veränderte  Richtung,  veränderte  Lebensqualität.« 

Erst  im  4.  Jalirzehnt  des  19.  Jahrh.  wird  der  Gedanke  an  ein  Con- 
tagium vivum  wieder  lebhafter.  Eine  Reihe  von  Umständen  wirkten 
zusammen,  um  ihn  wieder  zu  1 jeleben.  Erstens  war  eine  neue  ver- 

lieerende  Seuclie,  die  Cholera,  aufgetreten;  im  Orient  nahm  die  Pest  zu 
und  drohte  mit  Invasion  nach  Europa.  Genügend  Anlass  zum  Nach- 
denken über  die  Ursaclien  der  Seuchen  war  damit  gegeben,  und  das 
Lnzureichende  der  geltenden  Tlieorien  über  das  Wesen  der  ansteckenden 
Kranklieiten  wurde  weiteren  Kreisen  deutlich.  Zweitens  hatte  die 
Kenntnis  der  kleinsten  Leljewesen,  dank  der  Vertiefung  ihres  Studiums 
und  der  Verbesserung  der  Mikroskope  durch  Einführung  der  achro- 
niatisclien  Systeme  Fortscliritte  gemacht. 

Nachdem  InoEuwENiioECK  etwa  1675  in  Ptianzenaufgüssen  zuerst  aller- 
kleinste »Tiere«  gesehen  liatte,  waren  diese  Wesen  erst  mein-  aus  Neu- 


folgenden: 
in  sich  gespannter 
Planeten,  luftig,  geistig  umfängt, 
mus  die  Metamorphosen  und  Verwandlungen  im 
Organismen 
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g’ierde,  später  ancli  aus  wissenschaftlichem  Interesse,  immer  wieder  und 
allmählich  genauer  untersucht  worden.  Man  hezeichnete  sie  wegen  ihres 
Vorkommens  in  Aufgüssen  nach  Ledermüllers  und  Wrisbergs  Vor- 
gang seit  etwa  1765  mit  dem  Namen  Aufgusstierchen,  Infusorien.  Otto 
Friedrich  Mülleb  versuchte  um  1780  die  erste  Klassifikation  der 
Infusorien,  zu  denen  damals  auch  noch  die  Bakterien  gerechnet  wurden. 
Seit  etwa  1820  bereicherte  Ehrenberg  durch  viele  genaue  Beobachtungen 
die  Kenntnis  von  diesen  niedersten  Lebewesen. 

In  ihrer  winzigen  Kleiulieit  und  Feinheit,  ihrer  außerordentlichen 
Verbreitung  in  der  Natur,  ihrem  riesigen  Vermehrungsvermögen,  ihrer 
Empfindlichkeit  gegen  chemische  Stoffe,  die  auch  die  Wirksamkeit  der 
Kontagieii,  z.  B.  des  Variola-  und  Vaccinevirus,  vernichteten,  besaßen 
nun  die  Infusorien  Eigenschaften,  die  man  nach  der  Erfahrung  auch  den 
Kontagien  zuschreiben  musste.  Dazu  kam  drittens,  dass  man  1834 
für  eine  kontagiöse  Krankheit,  nämlich  die  Krätze,  als  Ursache  ein 
belebtes  Contagium,  allerdings  ziemlich  grober  Art,  in  der  Krätzmilbe 
kennen  lernte,  die  früheren  Jahrhunderten  bereits  bekannt  gewesen, 
von  der  wissenschaftlichen  Welt  aber  vergessen  worden  war. 

Den  Ausschlag  für  eine  allgemeinere  Annahme  belebter  Krankheits- 
stoffe aber  gaben  drei  gegen  Ende  der  30er  Jahre  veröffeutlichte  Be- 
obachtungen. Es  waren  dies 

1)  die  1837  publizierte  Mitteilung  von  Donne,  dass  im  Eiter  syphi- 
litischer Geschwüre  Vibrionen  (d.  h.  Bakterien)  vorkämen,  während  in 
anderen  Geschwüren  solche  nicht  zu  finden  seien. 

2)  die  im  Jahre  darauf  veröffentlichte  Entdeckung  Bassis,  dass  die 
Muscardine,  eine  für  miasmatisch- kontagiös  geltende  Krankheit  der 
Seidenraupen,  durch  Infektion  der  Tiere  mit  einem  Pilz  verursacht  sei, 
dessen  Sporen  sich  durch  die  Luft  oder  durch  Berührung  von  kranken 
auf  gesunde  Raupen  übertragen,  auf  diesen  auskeimen  und  sie  krank 
machen. 

3)  die  von  Schwann  und  Cagniard-Latour  1837  gleichzeitig  fest- 
gestellte Thatsache,  dass  die  schon  seit  Leeuwenhoeck  her  bekannten 
Hefen  im  gärenden  Wein  und  Bier  belebte  Wesen  seien,  deren  Ver- 
mehrung man  mit  dem  Mikroskope  verfolgen  könne  und  die  die  Ursache, 
die  Erreger  der  Gärung  seien. 

Diese  Mitteilungen  waren  von  fundamentaler  Wichtigkeit:  Im  Körper 
des  Menschen  fanden  sich  bei  einer  ansteckenden  Krankheit  belebte 
Wesen.  Eine  kontagiös -miasmatische  Krankheit  wie  die  Muscardine 
wurde  nachweislich  durch  ein  niederes  Lebewesen  erzeugt.  Und  auch 
die  Gärung,  die  man  so  gern  mit  den  Infektionsprozessen  verglich, 
beruhte  auf  der  Wirkung  lebender  Wesen!  Kein  Wunder,  dass  man 
sofort  bei  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  im  Körper  und  den 
Sekreten  nach  niederen  Lebewesen  zu  suchen  begann. 

Man  fand  allerlei:  Hefen  im  Stuhl  und  Erbrochenen  bei  verschiedenen 
Krankheiten.  Im  Mageninhalt,  dann  in  diarrhöischen  Darmentleerungen, 
im  Auswurf  bei  Lungengangrän  die  »Sarcine«  (Gebr.  Goodsir  1842),  ein 
Gebilde,  dessen  Natur  lange  dunkel  blieb,  bis  sich  allmählich  die  schon 
von  Virchow  1847  vermutete  Zugehörigkeit  zu  den  niedersten  Pilzen 
herausstellte.  Bakterien  im  Cholerastuhl  und  auch  in  anderen  diarrhöischen 
Stühlen.  Pilze  bei  allerhand  Atfektionen,  so  bei  Phthise  im  Sputum, 
bei  Typhus  in  den  Darmgeschwüren  u.  s.  w.  Auch  die  Entdeckung  des 
Favuspilzes  (Schönlein  1839,  Remak  1837—42),  der  Trichophytiepilze 
(Gruby  1843),  des  Pilzes  der  Pityriasis  versicolor  (Eichstedt  1846),  des 
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Soorpilzes  Laiigenbeck,  Berg,  Gmby  ii.  a.  1839  — 41)  fallen  in  diese 
Zeit.  Man  fand  ferner  Infusorien  im  Cholerastnbl  und  Harn  nnd  in  den 
Dejektionen  Typlmskranker,  naclidem  schon  Donxe  solche  1837  im 
Yaginalschleim  fTrichomonas  vaginalis)  und  Eud.  Wagner  1836  im 
Lippenkrehs  gesehen  hatten. 

Indessen  war  mit  all  den  interessanten  Befanden,  die  man  machte, 
noch  nicht  dargethan,  dass  die  wahrgenommenen  kleinen  Tiere  nnd 
Pflanzen  nun  die  Erreger  der  Krankheiten  seien,  hei  denen  man  sie 
beobachtete. 

Welche  Bedingungen  zu  erfüllen  sind,  damit  ein  Parasit  als  der 
Erreger  eines  bestimmten  Krankheitsvorganges  angesehen  werden  darf, 
legte  schon  1840  in  bewundernswert  logischer  Schärfe  Henle  dar:  Die 
als  Krankheitserreger  anzusehenden  Lebewesen  müssen  sich  zunächst 
konstant  und  innerhalb  des  Körpers  in  den  kontagiösen  Materien  finden. 
Aber  das  genügt  nicht  allein;  denn  trotz  konstanten  Vorkommens  im 
kranken  Körper  Ivönnen  die  Lebewesen  am  Ende  nur  nebensächliche 
Befunde,  nicht  der  »wirksame  Stotf«  der  Kontagien  sein.  Um  zu  be- 
weisen, dass  sie  thatsächlich  das  Wirksame  sind,  müsste  man  sie  aus 
der  sie  umgebenden  Materie  isolieren  und  ilire  Kräfte  gesondert  beobachten 
können.  »Konstanter  Kacliweis,  Isolierung  und  Prüfung  der  isolierten 
Organismen,  — das  sind  die  drei  Postulate  der  strengen  Logik  Heni.es. 
Die  Greschichte  der  Kontagienforschung  liat  bewiesen,  dass  jede  Ab- 
weichung von  diesen  unerbittlichen  Gesetzen  der  Logik  trotz  des  groß- 
artigsten Aufwandes  rastlosester,  unermüdlicher  Arbeit  stets  zu  trüge- 
rischen Ergebnissen  geführt,  dass  nur  allein  die  strikte  Erfüllung  aller 
drei  Postulate  den  endlichen  herrlichen  Triumpli  der  Wissenschaft  zu 
zeitigen  vermocbt  hat.«  (Löfller). 

Den  llENLESchen  Anforderungen,  deren  Eichtigkeit  und  Wichtigkeit 
man  sich  nicht  entziehen  konnte,  zu  genügen,  gelang  in  der  Zeit  bis 
1860  nur  bei  einigen  der  Krankheiten,  deren  belebte  Erreger  man  in 
Händen  zu  lial)en  glaul>te,  nämlich  l)ei  Eavus,  Trichophytie,  Pityriasis 
v(irsic(dor  und  Soor,  und  aucli  da  nur  einigermaßen.  Bei  allen  anderen 
Kranklieiten  blicl)  die  Bedeutung  der  gefundenen  Parasiten  im  Zweifel, 
und  das  Interesse  an  dem  Contagium  vivum  wurde  infolgedessen  sicht- 
lich wdeder  geringer. 

Inzwischen  maclite  die  Kenntnis  der  kleinsten  Lebewesen  auf  all- 
gemein biologischem  und  botanischem  Gebiete  langsam  Fortschritte,  die 
auch  den  Untersuchungen  ül)er  die  Aetiologie  der  Infektionskrankheiten 
zu  gute  kamen. 

Um  1860  gelang  es  endlich,  die  Lehre  von  der  Entstehung  der 
kleinsten  Organismen  durch  Urzeugung  endgültig  zu  beseitigen. 

Lebewesen,  deren  Herkunft  und  Entwickelung  man  nicht  unmittelbar 
v(‘rfolgen  konnte,  aus  unbelebter  Materie  durch  Urzeugung  (Generatio 
spontanea  oder  aerpiivoca,  Heterogenese,  Abiogenese)  entstanden  zu 
denken,  war  immer  das  Be(|uemste  und  darum  von  jeher  eine  beliebte 
Theorie.  Im  Laufe  der  Jahrhunderte  aber  wurde  die  Hypcflhese  von 
der  Urzeugung  auf  immer  kleinere  und  niedriger  entwickelte  Organismen 
beschränkt.  Homer  spricht  noch  von  autochthonen,  d.  h.  aus  dem  Boden 
erwachsenen  Menschen.  Das  16.  und  17.  Jahrhundert  kannten  noch  Ee- 
zepte  für  die  Fabrikation  von  Mäusen  und  Fröschen  aus  Schlamm  und 
Erde.  Um  die  Mitte  des  17.  Jahrhunderts  aber  bestritten  schon  Eedi 
und  SwAMMERDAM  die  Generatio  S])ontanca  der  Insekten,  deren  ge- 
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schleclitliche  Fortpflanzung  sie  nachwiesen.  Re  di  zeigte,  dass  im  Käse 
und  im  faulenden  Fleisch  keine  Maden  entstehen,  sobald  man  durch 
eine  Umhüllung  mit  Gaze  die  Fliegen  fernhält.  Harvey,  der  Entdecker 
des  Blutkreislaufes,  stellte  1650  den  Satz  auf:  Omne  animal  ex  ovo, 
den  man  später  erweiterte  zu  Omne  vivum  ex  vivo.  Leeuwenhoeck 
widersprach  schon  der  Entstehung  der  Infusorien  durch  Urzeugung,  in- 
dem er  Paarung  bei  ihnen  zu  sehen  glaubte.  Aber  die  naturforschenden 
Theologen  des  17.  Jahrhunderts  (Kircher,  Bonaxni)  lehrten,  die  nie- 
deren Tiere  müssten  spontan  entstehen  können,  denn  die  Bibel  erwähne 
nicht,  dass  Noah  sie  mit  in  die  Arche  genommen  habe.  Und  die  Sper- 
matozoen  galten  noch  lange  als  Würmer,  die  der  lebende  Körper  hetero- 
genetisch erzeuge. 

Für  die  Infusorien  glaubte  Needham  1745  die  Entstehung  durch  Ur- 
zeugung sicher  bewiesen  zu  haben;  denn  wenn  er  kochende  Fleisch- 
brühe in  Flaschen  füllte,  die  Flaschen  zur  Erhitzung  der  in  ihnen  befind- 
lichen Luft  in  heiße  Asche  stellte  und  dann  fest  zustöpselte,  so  ent- 
wickelten sich  doch  kleinste  Tierchen  in  der  Brühe.  Wie  sollten  die 
anders  entstanden  sein,  da  das  Kochen  und  Erhitzen  doch  alle  prae- 
existierenden  Keime  in  den  Flaschen  getötet  habe,  als  durch  Generatio 
spontanen? 

Die  Ergebnisse  Needhams  suchte  bald  Spallanzani,  ein  vorzüglicher 
Experimentator  auf  verschiedenen  Gebieten  der  Physiologie,  durch  das 
Experiment  zu  widerlegen.  Er  füllte  von  zersetzungsfähigen  Flüssig- 
keiten ein  Wenig  in  Flaschen,  verschloss  diese  hermetisch  und  kochte 
sie.  Schon  kurzes  Aufkochen  verhinderte  die  Entstehung  größerer 
Tierchen  (d.  h.  unserer  heutigen  »Infusorien«),  •f/4Stündiges  Kochen 
regelmäßig  auch  die  Entwickeluug  von  »Infusorien  der  niedrigsten  Ord- 
nung« (d.  h.  nach  heutiger  Nomenklatur  »von  Bakterien«).  Sobald  man 
aber  den  gekochten  Flaschen  Sprünge  beibrachte,  erschienen  in  ihrem 
Inhalte  Tierchen,  ein  Zeichen,  dass  der  Inhalt  trotz  des  Kochens  ein 
geeigneter  Nährboden  für  solche  geblieben  war  und  dass  sie  aus  der 
Luft  her  eindraugeu.  Spallanzani  folgerte  aus  seinen  Versuchen,  in 
den  Infusionen,  an  den  Wänden  der  Flaschen  und  in  der  Luft  befänden 
sich  Keime,  die  durch  genügendes  Kochen  zu  töten  seien;  Needhaw 
habe  seine  Flaschen  nicht  lange  genug  gekocht  und  die  Luft  vielleicht 
nicht  sorgfältig  genug  abgehalten. 

Die  Versuche  Spallanzanis  gaben  das  Vorbild  für  Apperts  Ver- 
fahren zur  Konservierung  von  Nahrungsmittelu,  aus  dem  sich  wiederum 
unsere  heutigen  Konservierungsmethoden,  soweit  sie  mit  Hitze  arbeiten, 
entwickelt  haben.  Die  Anhänger  der  Urzeugung  fühlten  sich  aber 
durch  die  Versuche  nicht  widerlegt.  Schon  Needham  wandte  ein,  durch 
das  lange  Kochen  werde  die  Luft  in  den  hermetisch  geschlossenen  Ge- 
fäßen so  verändert,  dass  sie  die  spontane  Entwickelung  von  Tierchen 
nicht  mehr  znlasse.  Später  schien  diese  Anschauung  um  so  mehr  be- 
gründet, als  Gay^-Lussac  fand,  dass  in  der  Luft  der  nach  Spallan- 
zanis Verfahren  gekochten  Konservengefäße  kein  Sauerstoff  mehr  vor- 
handen sei. 

Kaum  gefördert  Avurde  die  Frage  durch  Versuche  von  Schulze  1836 
und  Schwann  1837,  in  denen  gezeigt  wurde,  dass  gutgekochte  Sub- 
stanzen frei  von  LebeAvesen  bleiben,  Avenn  man  Luft  durch  sie  hindurch 
leitet,  die  vorher  durch  ScliAvefelsäure  oder  durch  ein  stark  erhitztes 
Rohr  gestrichen  ist.  Es  blieb  der  NEEDHAAische  EinAAmnd  offen,  die 
Luft  sei  durch  den  Einfluss  der  Säure  oder  der  Hitze  ungeeignet  zur 
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Erzeugung-  von  Keimen  geworden.  Dann  wiesen  jedoch  Schröder 
und  VOX  Dusch  1854  und  1859  nach,  dass  es  nur  nötig  sei,  die  Luft 
vor  dem  Hiueinleiten  in  eine  gekochte  Infusion  durch  Watte  zu  filtrieren, 
um  jede  Entwickelung  von  Keimen  zu  verhindern,  — eine  Beobachtung, 
die  der  Ausgangspunkt  für  die  Anwendung  der  Watte  zum  Verschluss 
von  Bakterienkulturgefäßen  gegen  die  umgebende  Luft  wurde.  Endlich 
zeigten  Hojtmann  1860,  Chevreul  und  Pasteur  1861,  dass  eine  ge- 
kochte Infusion  in  einem  Kolben  mikroorganismenfrei  sogar  bei  freier 
Kommunikation  mit  der  Luft  bleibt,  wenn  man  den  Hals  des  Kolbens 
umbiegt  und  zu  einer  dünnen  Röhre  auszieht,  sodass  die  Luft  nur  lang- 
sam einströmen  kann  und  auf  dem  Wege  durch  den  Hals  in  diesem  die 
in  ihr  enthaltenen  Keime  ablagert.  Pasteur  bewies  zugleich  durch 
Auffangung  und  mikroskopische  Untersuchung  von  Luftstaub,  dass  die 
Luft  von  kleinsten  Keimen  wimmelt,  und  zeigte,  dass  die  geringste  Spur 
solchen  keimhaltigen  Luftstaubes  hinreicht,  um  eine  Infusion  schnell  zu 
zersetzen. 

War  damit  der  Einwand  Keedhams  gegen  die  Beweiskraft  der  Ver- 
suche Spallanzanis  beseitigt,  so  gaben  die  Anhänger  der  Urzeugung 
doch  den  Kampf  noch  nicht  auf.  Sie  wandten  noch  ein,  es  gelinge 
erstens  nicht  mit  Sicherheit,  jede  Substanz  durch  Kochen  der  Fähigkeit, 
Keime  zu  erzeugen,  zu  berauben.  Wo  dies  glücke,  da  -werde  al)er 
zweitens  eben  durch  das  Kochen  der  Materie  das  ihr  im  rohen  Zustande 
eigene  Vermögen  der  spontanen  Keimerzeugung  genommen. 

Den  ersten  Einwand  hatten  eigentlich  schon  Spallanzani  und 
Schröder  beseitigt,  als  sie  beobachteten,  dass  es  auf  die  Zeitdauer  des 
Kochens  ankomme,  dass  aber  durch  genügend  langes  Kochen  in  jeder 
beliebigen  Substanz  alle  Keime  ohne  Ausnahme  vernichtet  würden; 
ebenso  Pasteuk,  der  1861  nachwies,  dass  manche  Substanzen  unter 
Druck  auf  110 erhitzt  werden  müssen,  um  die  Keime  in  ihnen  sicher 
zu  töten.  Weitere  Experimentatoren  konnten  diese  Angaben  nur  be- 
stätigen. Warum  eine  Substanz  schwerer  keimfrei  zu  machen  ist 
als  die  andere,  erkannte  man  aber  erst,  nachdem  Anfang  der  70er  Jahre 
Feih)ixand  Cohx  die  Sporenbildung  der  Bakterien  entdeckt  und 
erwiesen  hatte,  dass  die  Sporen  besondere  Widerstandsfähigkeit  gegen 
alle  äußeren  Einflüsse  besitzen:  Die  nur  schwer  keimfrei  zu  machenden 
Substanzen  waren  solche,  die  stark  hitzeresistente  Sporen  enthielten. 

Der  zweite  Einwurf  wurde  hinfällig,  als  es  gelang  (zuerst  vax  der 
Broek  1857  und  Pasteur  1863),  allerlei  Substanzen  wie  Traubensaft, 
Urin,  Blut,  Teile  von  Pflanzen  und  Organe  von  Tieren  frei  von  jeder 
Zersetzung  und  jedem  Lebewesen  Monate  und  Jalire  lang  zu  erhalten, 
wofern  man  nur  Sorge  trug,  beim  Auffaugen  oder  Entnehmen  und  beim 
Aufbewaliren  jede  Verunreinigung  der  Materien  mit  Keimen  der  Außen- 
welt zu  vermeiden. 

51it  Feststellung  dieser  Thatsaclien,  deren  Richtigkeit  später  nur 
noch  von  einzelnen  Autoren  bekämpft  wurde,  war  auch  für  die  nied- 
rigsten bekannten  Lebewesen  wie  schon  längst  für  die  höheren  erwiesen, 
dass  sie  nicht  s]>ontan  in  zersetzungsfähigen  Substanzen  entstehen,  son- 
dern stets  von  ihresgleiiJien  abstammen. 

Wichtig  für  die  Infektionslehre  war  vor  allem  der  später 
durch  zahlreiche  Untersuchungen  noch  immer  mehr  gesicherte  Gewinn 
d(U'  Frk(‘niitnis,  dass  bei  gesunden  Menschen  und  Tieren  das  Blut  und 
die  inneren  Organe,  soweit  sie  nicht  wie  Magen  und  Darm  unmittelbar 
mit  der  Außniwelt  in  Verbindung  stehen,  stets  frei  von  Keimen  niederer 
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Wesen  sind  nnd  solche  nicht  von  selbst  erzeugen  können.  Folgte  doch 
daraus,  dass  Mikroorganismen  im  Blut  und  in  den  Organen  mit  Sicher- 
heit immer  als  Eindringlinge  von  der  Außenwelt  her  anzusehen  sind. 

Auch  die  Abgrenzung  der  verschiedenen  Formengruppen 
niederster  Lebewesen  wurde  um  das  Jahr  1860  eine  vollkommenere. 

Mit  dem  Namen  »Infusionstierchen«  bezeiclmete  noch  1838  in  seinem 
großen  Tafelwerke  Ehrenberg  alle  mikroskopisch  kleinen  Lebewesen, 
— Infusorien,  niedere  Algen  und  Bakterien.  Er  hielt  sie  für  hoclient- 
wickelte  Tiere,  da  er  an  den  größeren  Formen  Mund  Werkzeuge,  Magen 
und  Augen,  kurz  eine  feine  Organisation  zu  erkennen  glaubte.  Für  die 
kleineren  (den  Bakterien  zugehörigen  Formen),  deren  Benennungen  z.  B. 
als  »Dämmerungs-«  und  »Schlussmonade«  schon  zeigen,  dass  sie  für 
seine  optischen  Hülfsmittel  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  standen, 
nahm  er  eine  ähnliche  Organisation  aus  Gründen  der  Analogie  an, 
natürlich  ohne  sie  sehen  zu  können.  Allmählich  begann  man  etwas 
mehr  Ordnung  in  das  Chaos  der  Infusionstiere  zu  bringen.  Man  ent- 
deckte die  Schwärmsporen  der  Algen.  Die  Zoologen  grenzten  die  eigent- 
lichen Infusorien  und  die  sonstigen  Protozoen  von  den  übrigen  unter  dem 
Namen  Infusionstierchen  zusammengefassten  Mikroorganismen  ab  und 
erkannten  sie  als  Tiere  an.  Die  Botaniker,  besonders  Perty  1852  und 
Ferd.  Cohn  1853  aber  reklamierten  die  kleinsten  Formen  der  Infusions- 
tierchen als  Pflanzen  für  sich.  Naegeli  führte  1857  für  sie  den  Namen 
Schiz omy ceten,  Spaltpilze,  wegen  der  Art  ihrer  Vermehrung  durch 
einfache  Querteilung  ein  und  trennte  sie  scharf  von  den  farbstoflJialtigen 
Algen,  indem  er  fand,  dass  sie  entgegen  diesen  und  in  Uebereinstimmung 
mit  den  Pilzen  zu  ihrer  Ernährung  mit  anorganischen  Materialien  nicht 
auskommen,  sondern  organische  Substanzen  dazu  brauchen.  Den  Sammel- 
namen Bakterien,  der  jetzt  noch  mehr  als  der  Ausdruck  Spaltpilze  in 
Gebrauch  ist,  brachte  besonders  Fekd.  Cohn  in  Aufnahme. 

Von  ganz  besonderer  Bedeutung  in  allgemein  biologischer  Beziehung 
und  von  großem  Einflüsse  auf  die  Lehre  vom  belebten  Contagium  waren 
die  Untersuchungen  Pasteurs  über  die  Gärung. 

Pasteur  verfocht  die,  wie  erwähnt,  1837  von  Schwann  und  Cag- 
niard-Latour  aufgestellte  Ansicht,  dass  die  Hefen  lebende  Pflanzen 
seien,  die  durch  ihren  Lel)ensprozess  die  Vergärung  zuckerhaltiger  Sub- 
stanzen hervorbrächten,  siegreich  — die  Einzelheiten  gehören  nicht  hier- 
her — gegen  Liebig,  nach  dessen  Theorie  zerfallende  Stickstoffsubstanzen 
die  Gärung  erzeugen  sollten  und  die  Hefe  nur  insofern  von  Bedeutung 
wäre,  als  sie  selbst  bei  ihrem  Absterben  solche  gährungserregende 
Stickstoffsubstanzen  lieferte. 

Darüber  hinaus  aber  fand  Pasteur,  wie  teihveise  schon  Blondeau 
(1846)  vor  ihm,  dass  auch  bei  andersartigen  Gärungen,  bei  Essig-, 
Milch-,  Butter-  und  Weinsäuregärungen  und  Harnstoffzersetzungen  stets 
Mikroorganismen  vorhanden  seien.  Das  Eigentümliche  war  dabei,  dass 
bei  jeder  besonderen  Art  von  Gärung  auch  je  ein  besonders  geformter 
leicht  zu  erkennender  Mikroorganismus  regelmäßig  und  in  einer  alle 
anderen  vorhandenen  Mikroben  weit  überwiegenden  Zahl  sich  zeigte. 
Pasteur  schloss  daraus,  so  wie  die  alkoholische  Gärung  durch  die  Wir- 
kung der  Hefe,  so  entstehe  auch  jede  andere  Art  von  Gärung  durch  eine 
besondere  Art  belebten  Fermentes.  Bei  zwei  Gärungsprocessen,  der  Butter- 
säuregärung und  der  Gärung  des  weinsauren  Kalkes,  fanden  sich  Mikro- 
bien, die  bei  Luftzutritt  überhaupt  nicht  zu  wachsen  vermochten  und  schon 
dadurch  sich  von  anderen  Lebewesen  unterschieden,  — die  ersten  Bei- 
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spiele  obligat  auaerobioutischer  Bakterien.  Auch  die  verschiedenen 
Krankheiten  des  Weines,  sein  Saner-,  Bitter-,  Zähwerden  u.  s.  w.,  fand 
Pasteur,  würden  jede  durch  ein  besonderes  Kleinwesen  hervorgernfen. 
Ebenso  sei  auch  die  Fäulnis,  dieser  der  Gärung  chemisch  so  ähnliche 
Prozess  nichts,  als  eine  Zersetzung  organischer  Materie  durch  Mikro- 
organismen. 

Die  Lehre  Pasteurs,  dass  die  Fäulnis  gleichwie  die  Gärung  die 
Folge  der  Lebensthätigkeit  von  Mikroorganismen  sei,  führte  einen  außer- 
ordentlich bedeutenden  Fortschritt  herbei,  nämlich  die  Einführung 
der  Antisepsis  in  die  Chirurgie  durch  Bister.  Fäulnis  der  Wun- 
den, Wundinfektion,  zu  verhindern,  musste,  wenn  Pasteurs  Anschauung 
richtig  war,  möglich  sein,  falls  jedes  Hineingelangen  von  Mikroorganis- 
men in  die  Wunden  unmöglich  gemacht  wurde.  Wie  Bister  dieses  Ziel 
durch  Desinfektion  von  Händen,  Instrumenten,  Operationsfeld  und  Luft 
(Spray!,  unter  Anwendung  der  Karbolsäure,  deren  antiseptische  Kraft 
kurz  zuvor  Lemaire  erkannt  hatte,  zu  erreichen  suchte,  ist  bekannt. 
Kaum  10  Jahre  dauerte  es,  bis  die  glänzenden  Erfolge  seiner  seit  1867 
ausgearbeiteten  Methode  ihr  die  Welt  erobert  hatte. 

Die  Feststellung  Pasteurs  andererseits,  dass  jede  besondere  Art  von  Gä- 
rung durch  einen  bestimmten  Mikroorganismus  hervorgebracht  werde,  musste 
immer  wieder  den  Gedanken  nahe  legen,  dass  auch  für  jede  Krankheit 
ein  bestimmter  spezifischer  Mikroorganismus  den  Erreger  darstellen  müsse, 
so  oft  auch  in  der  Folgezeit  bis  zum  Jahre  1880  hin  die  Neigung  vor- 
handen war,  aus  dem  ganzen  Beiclie  der  Bakterien  ein  Chaos,  in  dem 
alles  zu  allem  werden  konnte,  zu  machen. 

Mitte  der  60er  Jahre  begann,  unter  dem  Einfluss  des  Wiederauf- 
tretens der  Cholera,  infolge  der  Entdeckung  einer  neuen  parasitären 
Krankheit  des  Menschen,  nämlich  der  Trichinose,  infolge  der  Auffindung 
belebter  Erreger  für  eine  Beihe  von  Pflanzenkrankheiten , wie  die  Ge- 
treideroste, die  Kartotfelfäule  und  andere,  und  angeregt  durch  Pasteurs 
Gärungsarbeiten,  die  Suche  nach  den  Erregern  der  Infektionskrankheiten 
aufs  neue  die  Aerzte  zu  beschäftigen. 

Einmal  glaubte  man  schon  alle  Bätsel  gelöst  zu  haben,  nämlich  als 
Hallier  in  den  Jahren  1866  bis  1868  sein  außerordentlich  überzeugend 
scheinendes  Lehrgebäude  errichtet  hatte.  Die  l)ei  den  verschiedenen 
Infektionskrankheiten,  im  Cholera-  uiidTy})husstuhl,  im  Pockeneiter u.s.w. 
gefundenen  »Micrococcus«  säte  Hallier  auf  Nährsubstrate,  z.  B.  Stärke- 
kleister aus  und  verfolgte,  was  daraus  wurde.  Immer  entstanden  schließ- 
lich Schimmelpilze  auf  den  Nährsubstraten,  woraus  Hallier  schloss, 
dass  die  »Micrococcus«  im  kranken  Körper  nichts  anderes  seien  als 
Entwicklungsstufen  höherer  Pilze.  Für  jede  Krankheit  sei  ein  beson- 
derer Pilz  anzunehmen , der  in  den  verschiedensten  Formen  und  Gene- 
rationsreihen, bald  als  ^lucor,  l)ald  als  Aspergillus  und  so  fort  erscheinen 
könne.  Aber  noch  schneller  als  es  entstanden  war,  brach  Halliers 
Hystem  zusammen.  De  Bary,  Coiix,  Nägeli  und  andere  Botaniker 
zeigten,  dass  Halliers  Kulturen  ein  Sammelsurium  der  verschiedensten 
Pilze  darstellten,  dass  eine  solche  Polymor])hie  der  Pilze,  wie  Hallier 
sie  behaui»tete,  denn  doch  nicht  besteht,  und  dass  vor  allem  Schimmel- 
pilze und  Bakterien  ganz  verschiedene,  nicht  in  einander  üliergehende 
Organisrmm  sind. 

Seit  dem  Jahre  1870  etwa  begann  das  Interesse  ganz  besonders  der 
ErfV»rschung  der  Aefi(dogie  der  Wundin  fekt  io  nsk  rank  beiten  . 
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zumal  der  Pyämie  und  Septikämie  sich  zuzuwendeu.  Rindfleisch 
zeigte  zuerst,  dass  die  bei  Pyämie  und  Puerperalfieber  zu  beobacbteiideu 
kleiusteu  Erweiclmiigslierde  im  Herzmuskel  massenhaft  Bakterien  eutliiel- 
ten.  Dann  fiuiden  von  Recklinghausen  und  Waldeyer  1871  in  den 
metastatisclieu  Herden  der  inneren  Organe  bei  den  gleielien  Erkrankun- 
gen und  anderen  Krankheitsprozessen  massenhaft  Mikroorganismen.  Be- 
sonderes Aufsehen  aber  erregten  die  Befunde  von  Klebs,  der  in  den 
Kriegslazaretten  von  Karlsruhe  1870/71  bei  sehr  zahlreichen  Verwunde- 
ten im  guten  Eiter  der  AVunden,  reichlicher  aber  noch  im  jauchigen  Wund- 
sekrete  und  in  den  metastatischen  Eiterherden  bei  Pyämischen  regelmäßig 
Bakterien  beobachtete,  von  denen  ihm  eine  ganz  kleine  zu  Oruppen  oder 
in  Rosenkranzform  angeordnete  kugelförmige  Art,  die  er  als  Mikrosporon 
septicum  bezeichnete,  wegen  ihrer  Häufigkeit  besonders  auffiel.  Er  suchte 
anatomisch  die  Wege  des  Eindringens  des  Mikrosporon  in  die  Gewebe 
aufzufinden,  hielt  es  auf  Grund  seiner  Befunde  für  den  Erreger  der 
septischen  und  pyämischen  Infektion  und  bezeichnete  diese  mit  dem 
Kamen  der  »septischen  Mykose«.  Bald  wurde  das  Vorhandensein  von 
Bakterien  in  den  Krankheitsherden  bei  Pyämie,  Puerperalfieber,  Phleg- 
monen, diphtherischen  und  erysipelatösen  Prozessen  von  vielen  wei- 
teren Autoren,  es  seien  als  bekanntere  Namen  nur  Birch- Hirschfeld, 
Eberth,  AVeigert,  Orth  genannt,  bestätigt,  und  die  Lehre  von  den 
Bakterien  als  Wundinfektionserregern  vergrößerte  stetig  die  Zahl  ihrer 
Anhänger. 

Die  Gegner  der  Bakterientheorie,  die  sich  das  krankmachende  Agens 
bei  den  Wundinfektionskrankheiten  als  ein  ungeformtes  Fäulnisferment 
dachten  und  die  Bakterien  nur  für  etwas  Accidentelles  hielten,  höchstens 
eine  Erhöhung  der  Schwere  des  Infektionsprozesses  durch  die  Stofi- 
wechselprodukte  der  Bakterien  zugeben  wollten , hatten  zwar  wenig 
positive  Thatsachen  zur  Stütze  ihrer  Ansicht  aufzuführen,  aber  Gründe 
genug,  die  Mikrobientheorie  nicht  für  erwiesen  anzusehen. 

Ihr  wesentlichster  Einwand  wmr  der,  dass  nicht  nur  bei  den  ver- 
schiedenen Arten  der  AAHmdiufektion,  der  einfachen  Eiterung,  der  Pyämie, 
der  Septikämie,  dem  AAGmderysipel,  dem  Puerperalfieber,  sondern  auch 
bei  allen  möglichen  anderen  Krankheiten,  wie  Pocken,  Cholera,  Schar- 
lach, Rinderpest,  Lungenseuche  Bakterien  gefunden  wurden,  die  sich  in 
nichts  von  einander  und  auch  nicht  von  den  in  beliebigen  zersetzten 
unbelebten  Substanzen  vorkommenden  unterschieden.  AVären  die  Mikrobien 
die  Erreger  dieser  so  verschiedenartigen  Krankheiten,  so  müssten  sie  auch 
untereinander  deutlich  different  erscheinen.  Da  sie  aber  bei  all  den  ver- 
schiedenen Krankheiten  gleich  seien,  da  es  überhaupt  verschiedene  Bak- 
terienarten nicht  gebe,  so  könnten  sie  nicht  die  Erreger  des  Krankheits- 
prozesses, sondern  nur  etwas  Sekundäres  sein. 

Mit  aller  Energie  verteidigten  demgegenüber  die  Anhänger  der  Bak- 
terientheorie, an  ihrer  Spitze  Ferdinand  Cohn,  die  Ansicht,  dass,  wenn 
die  Bakterien  untereinander  meist  auch  recht  ähnlich  aussähen,  doch 
ganz  ohne  Frage  unter  ihnen  zahlreiche  morphologisch,  vor  allem  aber 
biologisch  ganz  von  einander  verschiedene  echte  Arten  vorhanden  seien. 
Sie  könnten  äußerlich  so  gleich  oder  ähnlich,  aber  dabei  doch  innerlich 
so  verschieden  sein  wie  die  bittere  und  die  süße  Mandel  (Cohn)  oder 
wie  Schierling  und  Petersilie  (Virchow).  So  sind  z.  B.  nach  Cohns 
System  von  1872  der  Micrococcus  der  Vaccine,  der  Diphtherie  und  der 
septischen  Erkrankungen  als  ganz  verschieden  von  einander  zu  betrachten 
schon  wegen  der  Herkunft  jedes  einzelnen  aus  einer  besonderen  Krank- 
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heitsform,  ohne  dass  naan  doch  sonst  irgend  einen  Unterschied  zwischen 
den  drei  Kokken  kannte. 

Mit  dem  Beweise  für  die  Existenz  verschiedener  Bakterienarten  frei- 
lich haperte  es.  Berief  man  sich  darauf,  dass  hei  jedem  der  verschiedenen 
Gärungsprozesse,  wie  Pasteur  gezeigt  habe,  auch  eine  ganz  bestimmte 
Mikrobienform  im  Spiele  sei,  so  behaupteten  die  Gegner,  es  handle  sich 
da  gar  nicht  um  bestimmte  Arten,  sondern  einfach  um  Anpassung  der 
Form  der  ubiquitären  Bakterien  an  die  besondere  Zusammensetzung  des 
Mediums,  in  dem  sie  lebten.  Ebensowenig  ließen  sie  es  gelten,  wenn 
zu  zeigen  versucht  wurde,  dass  bestimmte  Farbstotfproduktionen,  wie 
das  schon  von  Ehrenberg  studierte  Kotwerden  der  Speisen  (durch  den 
Bac.  prodigiosus) , das  von  Fuchs  beschriebene  Gelb-  und  Blauwerden 
der  Milch,  die  von  Lücke  1862  näher  erforschte  Grünfärbung  des  Eiters, 
die  von  Schröter  seit  1870  verfolgten  Pigmentbildungen  auf  gekochten 
Kartoffeln,  ihre  Entstehung  je  einer  bestimmten  Bakterienart  verdanken. 
Die  Eigenschaft  der  Farbstotfproduktion , sagten  die  Gegner  der  Spezi- 
fizität,  sei  bei  allen  Pflanzen  eine  so  schwankende  physiologische  Funk- 
tion, dass  auf  sie  Unterscheidungen  nicht  basiert  werden  könnten;  mor- 
phologisch aber  seien  die  einzelnen  sogenannten  »Arten«  teils  gar  nicht, 
teils  lange  nicht  ausreichend  gekennzeichnet.  Die  Unmöglichkeit  der 
Keinzüchtung  irgend  einer  der  genannten  Bakterienarten  vollends  machte 
den  Beweis  der  Spezifizität  unmöglich. 

Auch  die  beiden  Infektionskrankheiten,  bei  denen  man  ganz  besonders 
charakteristisch  geformte  Bakterien  gefunden  hatte,  der  Milzbrand 
nämlich,  dessen  Bazillen  durch  Pollender,  Brauell,  Delafond  und 
Davaine  seit  etwa  1850  bekannt  geworden  waren,  und  das  Rückfall- 
fieber, dessen  Spirochäten  Obermeier  schon  1868  gesehen  und  1873 
beschrieben  hatte,  konnten  als  vollgültige  Belege  für  die  Annahme  spezi- 
fischer Mikroorganismen  als  Erreger  bestimmter  Infektionskrankheiten 
nicht  ausgenutzt  werden.  Denn  für  das  Kückfallfieber  war  die  ätiologische 
Bedeutung  der  Spirochäten  ganz  unsicher,  da  man  nur  die  Thatsache 
ihres  Vorkommens  bei  der  Krankheit  kannte,  Tierversuche  aber  bis  1879 
negativ  ausfielen.  Milzbrand  aber  behauptete  man  bei  Tieren,  ohne  dass 
Bazillen  im  Blute  sich  fanden,  verlaufen  gesehen  und  auch  durch  Impfung 
mit  bazillenfreiem  Blute  erzeugt  zu  haben;  manche  i\.utoren  hielten  die 
Milzbrandbazillen  ihrer  Unbeweglichkeit  wegen  auch  gar  nicht  für 
Organismen,  sondern  für  Krystalle. 

So  konnte  denn  Billroth  noch  1874  alle  bei  den  Wundinfektions- 
krankheiten gefundenen  Bakterien  als  an  ihren  jeweiligen  Aufenthalts- 
ort angepasste  Abkömmlinge  einer  und  derselben  Bakterienform,  seiner 
Coccobacteria  septica,  betrachten  und  den  Satz  schreiben:  »Es  giebt 
bis  jetzt  keinerlei  morphologische  Kennzeichen  irgend  einer  Micrococcos- 
oder  Bacteriaform,  aus  welcher  man  schließen  könnte,  dass  sie  sich 
nur  bei  einer  bestimmten  Krankheit  in  oder  am  lebenden  Körper  ent- 
wickele. « 

Bh.llroth  zog  aus  der  Beobachtung  von  Bakterien  in  subkutanen 
und  tiefen,  nicht  mit  der  Außenwelt  kommunizierenden  Eiterherden  den 
Schluss,  schon  in  den  Geweben  des  normalen  Körpers  seien  stets  Bak- 
terien vorhanden,  sie  gelangten  aber  zur  Vermehrung  erst,  wenn  durch 
ein  krankmaehendes  chemisches  Ferment,  ein  »entzündliches  oder  sep- 
tisches Zynioid«,  der  Körper  für  ihr  Wachstum  vorbereitet  sei.  Alsdann 
könnten  sie  Träger  dieses  Fermentes  und  dadurch  befähigt  zur  Ueber- 
tragung  der  Krankheit  auf  ein  anderes  Individuum  werden.  Aelinliclie 
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Ansichten  vertrat  Hiller  , der  beredteste  Anwalt  der  chemischen  Theorie 
der  Wundinfektion,  noch  1879. 

Wer  in  unseren  heutigen  Anschauungen  aufgewachsen  ist,  könnte 
geneigt  sein,  zu  glauben,  die  glänzenden  Erfolge  der  LisxERSchen  Wund- 
behandlung, die  ja  auf  die  Fernhaltung  der  Mikroorganismen  von  den 
Wunden  hinzielte,  hätte  schon  in  jener  Zeit  zu  der  Einsicht  führen 
müssen,  dass  Mikroorganismen  die  Erreger  der  Wundinfektionskrank- 
heiten seien.  Aber  gerade  die  LiSTERsche  Methode  musste  Beweise 
gegen  diese  Auffassung  liefern.  Man  fand  auch  in  guten  Wunden  unter 
LiSTERverbänden  Bakterien:  Wenn  Bakterien  die  Erreger  der  Wund- 
infektion waren,  warum  trat  nun  in  diesen  Fällen  keine  Infektion  auf? 
Vergeblich  hielt  Birch-Hirschfeld,  der  Unterschiede  in  der  Zahl,  Form 
und  Lebensfähigkeit  zwischen  den  Bakterien  unter  antiseptischen  Ver- 
bänden und  denen  in  der  Wunde  bei  Pyämie  nachzu weisen  suchte,  dem 
entgegen,  Bakterien  und  Bakterien  seien  eben  nicht  ein  und  dasselbe: 
Für  das  Bestehen  solcher  E'nterschiede  fehlte  der  Beweis  und  darum 
erkannte  man  sie  nicht  an. 

So  spitzte  sich  die  Entscheidung  über  die  Bedeutung  der  Bakterien 
für  die  Infektion  mit  Notwendigkeit  auf  die  Lösung  der  Frage  zu, 
ob  es  t hatsächlich  wohl  charakterisierte,  konstante  Arten  von  Bak- 
terien gebe  oder  ob  am  Ende  nur  eine  Art  von  Bakterien  existiere, 
die  unbegrenzt  oder  doch  äußerst  leicht  und  vielseitig  variabel  sei? 

Die  Lösung  im  Sinne  der  Existenz  spezifischer  Bakterienarten  wurde 
namentlich  durch  die  grundlegenden  Arbeiten  von  Robert  Koch  her- 
beigeführt. 

In  seiner  ersten,  1876  erschienenen  Abhandlung  über  den  Milzbrand 
erbrachte  Koch  den  Nachweis  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Milz- 
brandbacillus für  diese  Krankheit.  Er  verfolgte  unter  dem  Mikroskop 
die  Entwickelung  des  Bacillus  von  Spore  zu  Spore  und  wies  nach, 
dass  nur  durch  Verimpfung  des  Bacillus  oder  seiner  Sporen,  nicht 
aber  durch  andere  Bakterien  bei  Tieren  Milzbrand  zu  erzeugen  sei. 
Wo  man  geglaubt  habe,  Milzbrand  bei  Tieren  durch  Verimpfung  von 
milzbrandbazillenfreien  Stoffen  zu  erzeugen,  habe  man  unbewusst  that- 
sächlich  doch  die  Bazillen  oder  ihre  Sporen  übertragen.  Die  soge- 
nannte »miasmatische«  Erkrankung  der  Herdentiere  auf  der  Weide 
au  Milzbrand  könne  nur  durch  Aufnahme  in  der  Außenwelt  verbreiteter 
Milzbraudsporen , die  gegen  schädigende  Einflüsse  so  sehr  resistent 
seien,  erklärt  werden.  Zur  Verhütung  des  Milzbrandes  müsse  daher  da- 
nach gestrebt  werden,  die  Entwickelung  der  Sporen  im  Boden,  wohin  die 
Bazillen  mit  den  Kadavern  der  gefallenen  Tiere  gelangten,  zu  verhin- 
dern. Das  sei  möglich,  indem  man  die  Kadaver  so  tief  in  den  Erdboden 
vergrabe,  dass  die  Bazillen  die  zur  Sporenbildung  nötige  Temperatur 
über  15^  nicht  mehr  fänden.  — Wie  man  sieht,  enthielt  diese  Arbeit 
schon  alle  für  die  Aetiologie  und  für  die  Prophylaxe  der  Milzbrand- 
krankheit wichtigen  Daten! 

Zwei  Jahre  später  zeigte  Koch,  dass  wie  für  den  Milzbrand  so 
auch  für  eine  Reihe  experimentell  bei  Tieren  zu  erzeugender  pyämischer 
und  septikämischer  Krankheiten,  wie  Mäuseseptikämie,  Kauinchensepti- 
käinie,  progressive  Gewebsnekrose  bei  Mäusen  bestimmte  wohlcharak- 
terisierte Bakterienarten  die  Erreger  abgebeu.  Es  gelang  ihm  bei 
diesen  Krankheiten  allen  den  Bedingungen  zu  genügen,  die  nach  seiner 
Ansicht  erfüllt  werden  müssen,  damit  ein  Mikroorganismus  als  Erreger 
einer  Krankheit  gelten  kann,  nämlich,  »die  parasitischen  Mikroorganis- 
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men  in  allen  Fällen  der  betreffenden  Krankheit  aiifznfiuden,  sie  ferner 
in  solcher  Menge  und  Verteilung  nachzuweisen,  dass  alle  Krankheits- 
erscheinungen dadurch  ihre  Erklärung  finden  und  schließlich  für  jede 
einzelne  Infektionskrankheit  einen  morphologisch  wohlcharakterisierten 
Mikroorganismus  als  Parasiten  festzustellen.«  Vom  Blute  und  den  Ge- 
wehssäften  der  infizierten  Tiere  genügten  zur  Uebertraguug  der  Krank- 
heit auf  andere  Tiere  so  minimale  Mengen,  dass  gleichzeitige  Ueber- 
tragungen  einer  zur  Erzeugung  der  Krankheitssymptome  etwa  genügenden 
Menge  eines  chemischen  Giftes  ganz  ausgeschlossen  erscheinen  musste. 
Höchst  anschaulich  zeigten  Kochs  Versuche,  wieder  Tierkörper  dazu 
dienen  kann,  aus  Gemischen  von  allerlei  Bakterien  eine  bestimmte 
pathogene  Art,  die  allein  im  Tierkörper  zu  wachsen  imstande  ist,  in 
Eeinkultur  herauszuzüchten.  Auch  die  Möglichkeit  der  Trennung 
zweier  pathogener  Bakterieiiarten  durch  den  Tierkörper  wurde  nach- 
gewiesen: Mäuseseptikämiebazillen  und  nekroseerzeugende  Kokken  ge- 
diehen im  Körper  weißer  Mäuse  neben  einander;  bei  Uebertraguug  auf 
den  Körper  der  Feldmaus  aber  vermehrten  sich  nur  die  Kekrosekokken 
weiter  und  waren  so  in  Eeinkultur  zu  erhalten. 

Als  wichtigstes  Ergebnis  seiner  Untersuchungen  bezeichnet  Koch  den 
Nachweis  »der  Verschiedenheit  der  pathogenen  Bakterien  und  ihrer  Un- 
abänderlichkeit«. Gegen  die  Verschiedenheit  und  Unabänderlichkeit  der 
Mikroorganismen  aber  wurde  namentlich  von  Nägeli  und  seine  Schule 
in  den  nächsten  Jahren  noch  ein  heftiger  Kampf  geführt.  Nägeli,  der 
noch  1877  leugnete,  dass  bei  den  Bakterien  »auch  nur  zur  Trennung  in 
zwei  spezifische  Formen  Nötigung  vorhanden  sei«,  war  überzeugt,  dass 
es  keine  echten  Bakterien  arten  gebe,  sondern  die  Variabilität  der 
Bakterien  eine  unbegrenzte  sei.  Nach  ihm  »nimmt  die  gleiche  Species 
im  Laufe  der  Generationen  abwechselnd  verschiedene  morphologisch  und 
physiologisch  ungleiche  Formen  an,  welche  im  Laufe  von  Jahren  und 
Jahrzehnten  bald  die  Säuerung  der  Milch,  bald  die  Buttersäurebildung 
im  Sauerkraut,  bald  das  Langwerden  des  Weins,  bald  die  Fäulnis  der 
Eiweißstoffe,  bald  die  Zersetzung  des  Harnstoffs,  bald  die  Eotfärbung 
stärkemehlhaltiger  Nahrungsstoffe  bewirken  und  bald  Diphtherie,  bald 
Typhus,  bald  rekurrierendes  Fieber,  bald  Cholera,  bald  Wechselfieber 
erzeugen«.  Experimentelle  Beweise  für  die  Variabilität  der  Bakterien, 
ihre  leichte  Anpassungsfähigkeit  an  wechselnde  Lebensbedingungen 
glaubten  einige  Autoren  gegen  1880  dadurch  erbracht  zu  haben,  dass  es 
ihnen  nach  ihrer  Ansicht  gelang,  durch  Kultur  unter  bestimmten  beson- 
deren Verhältnissen,  durch  »accomodative  Züchtung«,  z.  B.  die  nicht 
pathogenen  Heubazillen  in  die  pathogenen  Milzbrandbazillen,  harmlose 
Schimmelpilze  in  infektiöse  umzuzüchten. 

Gegen  diese  Angaben  sprachen  zwar  allerlei  Thatsachen,  die  man 
schon  Ende  der  70er  Jahre  kannte,  ihre  endgültige  und  einwandsfreie 
Widerlegung  gelang  aber  erst,  als  praktisch  brauchbare,  zuverlässige 
Methoden  für  die  Eeinzüchtung  der  Bakterien  in  vitro  gefun- 
den wurden.  Damit  war  die  Möglichkeit  gegeben,  in  beliebig  langer 
Eeihe  von  »Generationen«  jede  Bakterienart  für  sich  bequem  fortzu- 
züchten und  das  Bestehen  echter,  nur  in  relativ  geringem  Maße  niorpho- 
logiscb  und  biologisch  variabler  Arten  darzuthun.  Auch  hier  hat  wieder 
Kocif  die  Bahn  gebrochen,  indem  er  die  festen  Nährsubstrate  zur 
Isoliening  von  Bakterien  ans  Gemischen  von  Mikroorganismen  ein- 
fülirte  und  damit  die  Züchtung  von  einem  Keim  aus  möglich  machte. 
Die  Erzeugung  der  Infektionskrunkheiten  durch  Im])fung  mit  lange  außer- 
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halb  des  Körpers  fortgezüchteten  Bakterienreinkulturen  beseitigte  denn 
auch  den  letzten  Zweifel,  dass  etwa  unbelebte  Fermente  besonderer  Art, 
nicht  Bakterien  oder  von  ihnen  produzierte  Stoffe  das  Krankheitsagens 
seien. 

Flüssige  Nährmedien  verschiedener  Zusammensetzung  zur  Züchtung 
von  Bakterien  waren  besonders  durch  Pasteur  (1858)  und  Cohn  (1872) 
in  Aufnahme  gekommen.  Feste  Nährböden  verwandten  u.  a.  H.  Hoff- 
MANN  (1869)  und  Schröter  (1872)  in  Gestalt  der  Kartoffel,  Klees 
(1873)  und  Brefeld  (1874)  in  Form  von  Hausenblasengallerte ; die  drei 
Letztgenannten  machten  Anläufe,  das  feste  Substrat  zur  Eeinzüchtung 
zu  verwenden,  ohne  jedoch  wesentliche  Erfolge  zu  haben.  Isolierung 
von  einzelnen  Bakterien  aus  Bakteriengemischen  durch  so  starke  Ver- 
dünnung des  in  Nährflüssigkeiten  zu  übertragenden  Aussaatmaterials, 
dass  jeder  Tropfen  desselben  womöglich  nur  einen  Keim  enthielt,  ver- 
suchten Klees,  Nägeli  und  mit  besonders  gutem  Ergebnis  1877  Lister. 
Salomonsen  gab  1876  eine  Methode  zur  Isolierung  von  Bakterien  durch 
Züchtung  in  Kapillarröhrchen,  in  denen  die  Keime  räumlich  getrennt  zu 
Kolonien  auswuchsen,  an;  praktisch  brauchbar  war  sie  nicht. 

Koch  brauchte  als  feste  Nährsubstrate  anfänglich  Kartoffeln  und 
Gelatine  mit  verschiedenen  Zusätzen  (Humor  aqueus,  Serum),  später  auch 
durch  Erhitzen  erstarrtes  Serum.  Die  jetzt  allgemein  gebräuchliche 
Fleisch wasserpeptongelatine  führte  Löffler  ein,  das  Agar  Frau 
Hesse. 

Einen  weiteren  Fortschritt  in  der  Erforschung  der  pathogenen  Bak- 
terien brachte  die  Einführung  der  homogenen  Immersion  mit  dem 
AEBE’schen  Beleuchtungsapparat  in  die  Methodik  durch  Koch 
(1877)  und  die  immer  mehr  vervollkommnete  Technik  ihrer  deutlichen 
Darstellung  durch  Färbung.  Erst  durch  diese  wurde  der  Nachweis 
vereinzelter  und  kleinerer  Bakterien  und  ihre  zuverlässige  Unter- 
scheidung von  ähnlich  aussehenden  Gebilden  in  den  Körpergeweben 
gesichert. 

Eeerth  versuchte  1872  Färbung  der  Bakterien  mit  Haematoxyliu, 
Weigert  1875  mit  Karmin  und  Methylviolett.  Salomonsen  1876,  Koch 
1877  und  Ehrlich  1878  lehrten  die  Vorzüge  der  Anilinfarben  kennen. 
Das  Antrocknen  und  Fixieren  am  Deckglas  vor  der  Färbung  wandten 
Koch  und  Ehrlich  zuerst  an.  Spezifische  Färbereaktionen  fand  Koch 
1882  für  die  Tuberkelbazillen,  Gram  1884  für  die  »gramfärbbaren« 
Bakterien.  Die  erste  allgemein  brauchbare  Methode  zur  Geißelfärbuug 
gab  Löfflfr  1890  an. 

Mit  Hilfe  der  neuen  Methoden  und  geleitet  von  dem  kritischen  Geiste, 
dessen  Hauch  schon  die  ersten  Arbeiten  Kochs  durchweht,  gelang  es 
Koch  und  seinen  Schülern,  vom  Jahre  1880  an  für  eine  Beihe  der 
wichtigsten  Infektionskrankheiten  des  Menschen  und  der  Tiere  die  wahren 
Erreger  — wie  oft  hatte  man  schon  früher  geglaubt,  sie  entdeckt  zu 
haben!  — in  Gestalt  von  Bakterien  nachzuweisen.  Hier  seien  nur  ge- 
nannt die  Aufdeckung  der  Aetiologie  der  Tuberkulose,  der  Cholera,  des 
Typhus,  der  Diphtherie,  der  Wundinfektionen  und  des  Erysipels,  des 
Tetanus,  der  Pneumonie,  der  epidemischen  Meningitis,  der  Influenza,  der 
Bubonenpest,  der  hämorrhagischen  Septikämien  bei  Tieren  und  des 
Schweinerotlaufs.  Auch  die  Kenntnis  der  z.  T.  schon  früher  bekannten 
pathogenen  Fadenpilze  und  Streptothricheen  (Aktinomyces)  ist  durch  die 
modernen  Bakterienmethoden  gefördert  worden. 


Ueberblick  über  die  geschichtliche  Entwickelung  der  Lehre  u.  s.  w.  21 


Neue  Methoden  scheinen  nötig  zu  sein,  um  die  Erreger  der  Syphilis, 
der  Pocken,  Masern  und  des  Scharlachs,  und,  wenn  sie  durch  Parasiten 
erzeugt  sind,  der  malignen  Tumoren  aufzufinden. 

Ihre  eigenen  Wege  ging  die  Erforschung  einiger  Krankheiten,  bei 
denen  Protozoen  die  Erreger  darstellen.  Die  wichtigsten  Ergebnisse 
waren  hier  der  Nachweis  der  Malariasporozoen  durch  Laveran  1882, 
die  Entdeckung  ihrer  Verbreitung  durch  Mücken  seitens  verschiedener 
Autoren  seit  1897,  und  die  Auffindung  der  Texasfieberparasiten  und 
ihrer  Verbreitungs weise  durch  Smith  (1889  ft*.). 

Immunität. 

Selbst  die  heftigste  und  ausgebreitetste  Seuche  ergreift  niemals  alle 
Menschen.  Eine  kleinere  oder  größere  Zahl  bleibt  verschont,  mögen  sie 
auch  noch  so  sehr  der  Infektionsgelegenheit  ausgesetzt  sein.  Von  jeher 
erklärte  man  sich  diese  Erscheinung  durch  Verschiedenheiten  in  der 
Körperbeschaft'enheit  der  einzelnen  Menschen.  »Eine  Krankheitsursache 
vermag  nur  in  den  für  sie  geeigneten  Körpern  zu  wirken«,  sagt  schon 
Galen.  So  lange  die  Hunioralpathologie  herrschte,  galt  der  Satz,  dass 
die  Menschen,  die  humiditate  excrementosa  pleni,  deren  humores  ad 
putredinem  apti  sind,  am  leichtesten  ergriffen  werden.  Fontanellen  an- 
zulegen, damit  die  schlechten  Stoffe  aus  den  Säften  ausgesondert  werden, 
hielten  Viele  selbst  im  Anffinge  des  19.  Jahrhunderts  zu  Epidemiezeiten 
noch  für  empfehlenswert. 

Genauere  Vorstellungen  über  die  Ursachen  der  natürlichen  Immu- 
nität als  den  vagen  Begriff  einer  besonders  guten  Beschaffenheit  der 
Humores,  einer  guten  Körperkonstitution  hatte  man  nicht,  wie  wir  ja 
selbst  heute  noch  nicht  über  ganz  gesicherte  Erklärungen  verfügen.  Beliebt 
war  immer  der  Vergleich  der  Krankheiten  mit  Pflanzen,  die  auch  nicht 
auf  jeder  Art  von  Boden  gleich  gut  gedeihen.  Sehr  wohl  kannten  schon 
frühere  Jahrhunderte  die  Bedingungen,  die  die  natürliche  Immunität  er- 
höhen oder  brechen.  Schon  im  Mittelalter  lehrte  man,  dass  gute  Er- 
nährung, regelmäßige  Lebensweise,  Sauberkeit  die  Kesistenz  gegen 
Krankheiten  fördern,  Schmutz,  schlechte  Nahrung,  Excesse  umgekehrt 
sie  hinabsetzen.  Furcht  vor  der  Ansteckung,  Gemütsbewegungen  über- 
haupt galten  als  ganz  besonders  für  Erkrankung  disponierend,  ja  konnten 
nach  Ansicht  vieler  Autoren  bis  ins  18.  Jahrhundert  die  herrschende 
epidemische  Krankheit  auch  ohne  Contagium  und  Miasma  von  selbst 
hervorrufen.  Anfänge  einer  Kenntnis  von  verschiedener  Rassendispo- 
sition finden  sich  schon  im  16.  Jahrhundert  deutlich.  Beispiele,  oft 
abenteuerliche,  besonderer  Familiendisposition  bringt  seit  jener  Zeit 
bis  zum  19.  Jahrhundert  fast  jeder  Seuchenschriftsteller. 

Experimentell  zuerst  gezeigt  wurde  das  Brechen  der  natürlichen 
Immunität  durch  »massive  Dosen«  Infektionsmaterial  von  Chauveau 
1879  (algerisches  Vieh  und  Milzbrand),  durcli  Abkühlung  des  Körpers 
von  Pasteur  1878  (Hühner  und  Milzbrand),  durch  Ueberaustrengung 
von  CiiARRiN  und  Roger  1890  (Ratten  und  Milzbrand),  durch  Hunger 
von  Canalis  und  Morpurgo  1890  (Tauben  und  Milzbrand).  Die  erste 
Angabe  über  Beziehungen  zwischen  Immunität  und  nachweislich  be- 
sonderer Beschaffenheit  des  Blutes  stammt  wohl  von  R.  Koch 
(1878  S.  46:  Das  Blut  der  gegen  Mäuseseptikämie  immunen  Feldmäuse 
bildet  schneller  Krystallc  in  vitro  als  das  der  empfänglichen  Hausmäuse). 
vVntiseptischc  und  baktericidc  Stoffe  im  Blute  vermuteten  zuerst  Traube 
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und  Gscheidlen  1874,  Grohmann  1884;  exakte  Versucke  machte  zu- 
erst VON  Fodor  1887. 

Als  eine  Krankheit,  gegen  die  es  kaum  natürliche  Immunität  gebe, 
sah  man  von  jeher  die  Pocken  an.  Man  suchte  sie  daher  gern  als  ein 
ganz  normal  in  jedem  Leben  zu  erwartendes,  aus  inneren  Ursachen  im 
Körper  entstehendes  Ereignis  zu  erklären.  Von  Rhazes  (9.  Jahrhundert) 
an  bis  ins  17.  Jahrhundert  hielt  man  sie  allgemein  für  entstanden  durch 
Gärung  des  während  der  Gravidität  im  mütterlichen  Körper  zurück- 
gehaltenen, auf  das  Kind  übergegangenen  Menstrualblutes.  De  Haen 
um  1760  betrachtete  die  Pocken  als  einen  in  jedem  Körper  wie  Zahn- 
wechsel und  Pubertät  zu  bestimmter  Zeit  eintretenden  Prozess,  bestehend 
in  Wucherung  der  feinsten  Arterienausläufer  in  der  Haut.  Kieser,  im 
Anfang  des  19.  Jahrhunderts  Professor  in  Jena,  hielt  ähnlich  Pocken, 
Scharlach,  Masern  für  normale  und  notwendige  Entwickelungsvorgänge 
im  Kindesalter  und  eiferte  daher  gegen  die  Versuche,  diese  Krankheiten 
zu  vermeiden. 

Das  Eintreten  von  Immunität  gegen  die  Krankheiten  einer  bestimm- 
ten Oertlichkeit  infolge  von  Acclimatisation  (z.  B.  gegen  Malaria) 
behauptete  man  schon  früh  und  erklärte  es  durch  allmähliche  Gewöh- 
nung an  die  häufig  und  in  kleinen  Mengen  aufgenommenen  Krankheits- 
stotfe. 

Bereits  im  Altertum  wusste  man,  dass  manche  ansteckenden  Krank- 
heiten den  Menschen  nur  einmal  befallen.  Schon  Thükydides  erzählt 
derlei  von  der  Seuche  zu  Athen  im  Peloponnesischen  Kriege.  In  den 
großen  europäischen  Pestepidemieen  vom  14.  Jahrhundert  an  übertrug 
man  die  Pflege  der  Kranken  und  die  Desinfektion  der  Häuser  mit  Vor- 
liebe bereits  durchseuchten  und  daher  für  immun  geltenden  Personen. 
Je  weniger  man  seit  dem  17.  Jahrhundert  Pocken,  Scharlach,  Masern 
zusammenwarf  und  nur  für  Abstufungen  desselben  Krankheitsprozesses 
hielt,  um  so  sicherer  wurde  festgestellt,  dass  sie  Immunität  hinterlassen. 

Einen  mächtigen  Aufschwung  nahm  die  Lehre  von  der  erworbe- 
nen Immunität  durch  die  Einführung  der  Pockeuinokulation  vom 
Oriente  nach  Europa  seit  dem  Jahre  1721.  Aus  der  Beobachtung,  dass 
die  künstlich  in  die  Haut  eingeimpften  Pocken  unvergleichlich  viel  mil- 
der verliefen,  suchte  man  auch  für  andere  Krankheiten  Nutzen  zu  ziehen. 

Home  machte  1758  Versuche,  gegen  Masern  durch  Inokulation  von 
Blut  und  Nasenschleim  Masernkranker  zu  immunisieren.  Stoll  um 
1780  und  mehrere  Andere  nach  ihm  wollten  gegen  Scarlatina  durch  Ein- 
impfung von  Blut,  Hautschuppen  u.  s.  w.  Scharlachkranker  immunisieren. 
Vespremi  empfahl  1755  zum  Schutz  gegen  die  Beulenpest  Inokulation 
von  Pestmaterie.  Zur  Immunisierung  von  Rindvieh  gegen  Rinderpest 
wandten  schon  1744  Dodson  und  1745  Courtivron  die  subkutane  Ein- 
spritzung von  Nasenschleim  kranker  Tiere  an.  Lungenseucheschutzim- 
pfungen wurden  seit  Beginn  des  19.  Jahrhunderts,  später  namentlich  auf 
Empfehlung  von  Hertwig  (1827)  und  Willems  (1850),  geübt.  Inokulation 
von  Cholera  mit  dem  Blute  von  Choleraleichen  soll  in  der  ersten  euro- 
päischen Choleraepidemie  in  Russland  versucht  worden  sein.  1871  ver- 
suchten Masotto  und  Bobola  gegen  Diphtherie  durch  Einimpfung  von 
Diphtheriemembranen  in  die  Haut  zu  schützen.  Die  Schutzimpfung  von 
Schafen  mit  Ovine  gegen  Ovine,  die  schon  im  16.  Jahrhundert  in  Frank- 
reich geübt  worden  sein  soll,  war  bis  1880,  wo  sie  gesetzlich  auf  schon 
befallene  Viehbestände  beschränkt  wurde,  in  Deutschland  viel  üblich 
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und  stiftete,  wie  früher  die  Poekeninokulation  beim  Menschen,  durch 
die  Verbreitung  des  Ansteckungsstoffes  ebensoviel  Schaden  wie  Nutzen. 
Einer  der  letzten  Ausläufer  dieser  Verfahren,  die  alle  das  gemeinsame 
Prinzip  haben,  kleine  Mengen  vollvirulenten  Infektionsstoflfes  einzn- 
impfen,  ist  die  Schutzimpfung  gegen  Lyssa  von  Högyes  1889;  einige 
nur  im  Laboratorium  geübte  Immunisierungsmethoden  beruhen  auf  dem- 
selben Grundsätze. 

Die  Einführung  der  Impfung  mit  Vaccine  zum  Schutz  gegen  Variola 
in  die  wissenschaftliche  Welt  durch  Jenner  1797  bedeutete  einen  wei- 
teren großen  Fortschritt.  Die  Partei,  die  Variola  und  Vaccine  für  eine 
einheitliche  Krankheit  hielt  und  die  sich  auch  trotz  Chauveaus  gegen- 
teilig gedeuteter  Versuche  von  1865  ständig  vergrößerte,  sah  darin  eine 
Schutzimpfung  gegen  den  vollgiftigen  Ansteckungsstoff  mit  einer  abge- 
schwächten Modifikation  desselben.  Eine  solche  Abschwächung  des  In- 
fektionsstoffes, die  ihn  zum  »Vaccin«  (Pasteur)  werden  ließ,  auch  bei 
anderen  Infektionskrankheiten  zu  erreichen,  musste  das  Ziel  sein.  So 
gab  die  Kuhpockenimpfung  das  Paradigma  für  die  Bestrebungen  der 
neuesten  Zeit  zur  Erzielung  aktiver  Immunität  bei  Hühnercholera, 
Schweinerotlauf,  Milzbrand,  Hundswut.  Die  Schutzimpfungen  mit  Bak- 
teriengiften und  abgetöteten  Erregern  (Cholera,  Typhus,  Pest)  entwickelten 
sich  aus  dem  gleichen  Prinzip. 

Die  Möglichkeit  der  Immunisierung  mit  Vaccine  gegen  Variola  kannten 
die  Landleute  in  manchen  Gegenden  schon  um  1750.  Samoilowitz 
empfahl  1782  Schutzimpfung  gegen  Pest  mit  Buboneneiter,  w^eil  in 
diesem  das  Pestgift  seines  Erachtens  in  abgeschwächtem  Zustande  vor- 
handen war.  Auch  den  Impfungen  mit  Ulcus -molle- Eiter  bei  Syphilis 
(Auzias  Turenne  1840  u.  A.)  und  bei  Lepra  (Danielssen)  lag  ein  ähn- 
licher Gedanke  zu  Grunde. 

Wohlbekannt  war  es  seit  langem,  dass  nicht  alle  Infektionskrankheiten 
Immunität  hinterlasscn.  Nur  die  Kontagien,  nicht  die  Miasmen  immu- 
nisieren, lehrte  die  erste  Hälfte  des  19.  Jahrh.  Ebenso  ist  die  Erfahrung 
alt,  dass  ausnahmsweise  (z.  B.  nach  Pocken)  keine  Immunität  eintritt, 
dass  die  Immunität  um  so  geringer  ist,  je  weiter  die  Erkrankung  zurück- 
liegt (Pest  — Diemerbroeck  1640)  und  je  leichter  sie  verlaufen  ist 
(omnium  minime  tuti  videntur,  quos  pestis  leviter  salutavit  — Chenot  1766). 

Warum  ein  durcliseuchter  Körper  gegen  erneute  Infektion  mit  der- 
selben Krankheit  immun  ist,  das  aufzuklären  hat  erst  die  neueste  Zeit 
einigermaßen  vermocht.  Frühere  Jahrhunderte  nahmen  an,  durch  die 
erste  Infektion  seien  bestimmte  Stoffe  im  Körper  verbraucht  worden. 
So  schreibt  Friedertcii  Hoffmann  1710:  »Die  Erfahrung  bezeugt  ja 
klärlich,  dass  Leute,  so  die  Pestkrankheit  einmal  ausgestanden,  selten 
zum  andernmal  von  selbiger  beunruhigt  werden,  weil  ihr  Geblüt  gleichsam 
schon  gereinigt  und  das  schweflige  und  fiüchtige  Wesen,  in  welchem 
die  Pest  ihren  Aufenthalt  und  Nahrung  findet,  schon  verraucht  ist.« 
Auf  dem  gleichen  Acker  gedeiht  dieselbe  Pflanze  nicht  wiederholt  gut, 
füiirten  Andere  als  Vergleich  an.  In  neuerer  Zeit  zitierte  man  als 
Parallele  die  Thatsache,  dass  Hefe  in  einer  Lösung,  in  der  sie  einmal 
gewachsen  ist,  nicht  wieder  gedeilit,  und  erklärte  diese  Erscheinung 
teils  durch  Erschöi)fung  der  Nährstoffe  in  der  Lösung,  teils  durch 
Retention  von  giftigen  entwickelungsliemmenden  Stofi Wechselprodukten 
der  Hefe  in  ihr. 

Als  man  gegen  1880  hin  die  Verhältnisse  der  erworbenen  I in  mu- 
ri ität  experimentell  zu  erforschen  begann,  kehrte  zuerst,  von  Pasteur» 
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vertreten,  die  alte  Erschöpfungshypotliese  wieder,  der  sofort  die 
Retentionsliypothese  Chauvp:aus  zur  Seite  trat.  Die  Aufstellung 
der  Excitationstheorie  der  Körperzellen  durch  Grawitz  1881,  der 
ähnlichen  Zellselektionstheorie  durch  Büchner  und  Wolffberg, 
der  Phagozy thentheorie  Metchnikoffs  1883,  der  Antitoxin- 
lehre Behrings  1890  leitet  die  neueste  Epoche  ein. 

Prophylaxe. 

Die  Entwickelung-  der  allgemeinen  Hygiene,  der  Städtesanierung, 
der  Sorge  für  gute  Trinkwasserversorgung  und  Abwässerbeseitigung, 
der  Nahrungsmittelpolizei,  des  Medizinalwesens  überhaupt  u.  s.  w.  zu 
schildern,  liegt  außerhalb  des  Rahmens  dieser  Darstellung.  Es  genügt 
der  Hinweis,  dass  die  Verbesserung  der  allgemeinen  hygienischen  Ver- 
hältnisse, zu  der  ja  besonders  durch  die  großen  Volksseuchen  immer 
wieder  der  Anstoß  gegeben  worden  ist,  nicht  nur  die  Gesundheits- 
verhältnisse der  Kulturmenschheit  im  ganzen  günstig  beeinflusst,  sondern 
auch  zum  Seltener-  und  Milderwerden  der  Seuchen  ganz  wesentlich  bei- 
getragen hat.  Bekannt  sind  die  vortrefflichen  großen  Sanierungswerke 
des  Altertums,  namentlich  der  Römer.  Die  Völkerwanderung  und  die 
folgende  Zeit  brachte  den  Untergang  der  alten  Kultur  auch  in  hygie- 
nischer Beziehung.  Unter  dem  Drucke  der  Resten  begann  im  späteren 
Mittelalter  ein  neuer  Aufschwung.  Im  19.  Jahrh.  förderte  die  Cholera 
die  Sanierung  kräftig  und  zumal  Pettenkop-ers  Bodentheorie,  so  wenig 
sie  sich  später  auch  als  haltbar  erwiesen  hat,  beschleunigte  die  Entwicke- 
lung der  modernen  Städtehygiene. 

Anfänge  einer  speziellen  Seuchenbekämpfung  findet  man  schon  im 
Altertum.  Die  alten  Perser  isolierten  lepröse  Einheimische  und  wiesen 
fremde  Lepröse  aus  dem  Lande;  ähnlich  die  Israeliten.  Leproserieen 
werden  schon  im  6.  Jahrh.  n.  Chr.  erwähnt,  später  waren  sie  im  ganzen 
Ab  endlau  de  weit  verbreitet. 

Die  beste  Lehrmeisterin  in  der  Seucheiiprophylaxe  war  die  Pest. 
Seit  dem  14.  Jahrh.  brach  sich  immer  mehr  die  Ueberzeugung  Bahn, 
dass  die  Pest  nicht  autochthon  an  einem  beliebigen  Orte  entstehe,  sondern 
vom  Orient  her  direkt  oder  auf  Umwegen  durch  den  Verkehr  eingeschleppt 
werde.  Die  natürliche  Folgerung  war,  dass  der  Verkehr  unter  Ueber- 
wachung  gestellt  werden  müsse.  Ende  des  14.  Jahrh.  finden  sich  schon 
in  italienischen  Städten  strenge  Vorschriften  über  die  Fernhaltung  von 
Leuten  aus  infizierten  Orten,  so  in  Reggio,  Piacenza,  Mailand.  Da  der 
Verkehr  aber  nicht  dauernd  ganz  aufgehoben  werden  konnte,  beschränkte 
man  sich  im  allgemeinen  auf  eine  Abschließung  und  Beobachtung  der 
aus  verdächtigen  Gegenden  Zureisenden,  die  meist  auf  40  Tage  be- 
messen wurde  (daher  der  Name  Quarantäne),  und  eine  eben  so  lange 
dauernde  Lagerung  und  Lüftung  der  eingeführten  Waren.  Venedig, 
das  schon  1127  ähnliche  Maßnahmen  getroffen  hatte,  erließ  1448  eine 
ausführliche  Quarautäneordnung  und  vervollständigte  seine  Einrichtungen 
1485.  1527  führte  es  zuerst  die  Gesundheitspässe  ein,  die  den  Rei- 
senden und  den  Waren  als  Zeugnis  für  ihre  Herkunft  aus  seuchefreien 
Orten  dienten  und  im  17.  Jahrh.  allgemein  in  Aufnahme  kamen.  War 
die  Seuche  schon  ins  Land  eingedrungeu,  so  schloss  man  den  infizierten 
Landesteil,  wenn  er  klein  war,  durch  Militärkordon  ein  oder  unterband 
wenigstens  seinen  Verkehr  mit  der  Nachbarschaft  nach  Möglichkeit. 
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Das  System  der  Sperren  und  Quarantänen,  welch  letztere 
man  jedoch  seit  dem  17.  Jahrhundert  abzukürzen  begann,  blieb  bis  in 
das  19.  Jahrhundert  hinein  auf  dem  europäischen  Festlande  heim  Drohen 
einer  exotischen  Seuche  in  Uehung;  England  milderte  es  wesentlich 
schon  um  das  Jahr  1720.  Es  hat  namentlich  gegenüber  der  Pest  bis- 
weilen zweifellos  gute  Erfolge  gehabt,  wenn  es  auch  in  vielen  Fällen 
wirkungslos  blieb.  Seine  schädigende  Wirkung  auf  Handel  und  Wandel 
machte  sich  dazu  mit  der  Entwickelung  des  Weltverkehrs  immer  empfind- 
licher bemerkbar.  Noch  1831  suchte  sich  Preußen  durch  einen  die 
ganze  Ostgrenze  entlang  ausgedehnten  doppelten  Militärkordon  gegen 
die  von  Rußland  drohende  Cholera  zu  schützen,  aber  vergeblich.  Eben- 
sowenig nützten  Sperren  um  die  zuerst  infizierten  Orte  im  Inlande  herum. 
1848,  als  die  Cholera  wieder  nahte,  beschränkte  man  sich  auf  die  Er- 
richtung von  Stationen  für  eine  4 — 5 tägige  »Beobachtungs-Quarantäne« 
in  einzelnen  für  den  Verkehr  freigelassenen  Grenzorten  und  den  Häfen, 
jedoch  abermals  ohne  Erfolg. 

Die  folgenden  Jahrzehnte  führten  dann  den  Uehergang  zu  dem  jetzt 
üblichen  System  herbei,  das,  gegründet  auf  bessere  Kenntnis  der  Krank- 
heitserreger und  damit  der  Yerbreitungs weise  der  Seuchen,  von  Sperren, 
außer  für  bestimmte  Waren,  ganz  absieht,  Quarantänen  nur  an  den  See- 
grenzen, Absonderung  nur  für  infizierte  oder  stark  infektionsverdächtige 
Personen  zuläßt  und  im  übrigen  durch  Untersuchung  und  eventuelle 
Beobachtung  der  von  verseuchten  Gegenden  Zureisenden  und  durch 
Desinfektion  verdächtiger  Objekte  der  Einschleppung  vorzubeugen  sucht. 
Von  wesentlicher  Bedeutung  für  die  internationale  Regelung  der  Ab- 
wehrmaßregeln waren  die  internationalen  Sanitätskonferenzen,  die  zu 
Paris  1851  und  1859,  Konstantinopel  1866,  Wien  1874,  Washington 
1881  (Gelbfieber),  Rom  1885,  Venedig  1892  (Cholera),  Dresden  1893 
(Cholera),  Paris  1894  und  Venedig  1897  (Pest)  stattfanden.  Sie  führten 
zu  einer  Verständigung  über  ein  gleichmäßiges  Vorgehen  der  meisten 
Kulturstaaten  weuigstens  gegen  Cholera  und  Pest  und  hatten  auch  die 
Errichtung  besonderer  sanitärer  Einrichtungen  im  Orient  zur  Erkunduug 
und  Abhaltung  dieser  von  dort  drolieuden  gefährlichen  Volksseuchen 
zur  Folge. 

Die  zahllosen  »Pest Verordnungen«  in  Deutschland  vom  15.  Jahrhundert 
an  berücksichtigen  schon  alle  für  die  Unterdrückung  einer  eingeschlepp- 
ten Seuche  wichtigen  Verhältnisse:  Schnelle  Erkennung  des  ersten 
Krankheitsfalles,  daher  Anstellung  von  Seuchenärzten  und  Gesundheits- 
inspektoren, Meldepflicht  für  Erkrankungen,  Vorsorge  für  Räume  zur 
Isolierung  Kranker  und  Beobachtung  Infektionsverdächtiger,  Desinfektion 
der  infizierten  Häuser  und  Utensilien,  Sorge  für  gute  Nahrungsmittel 
und  Sauberkeit,  schnelle  Beerdigung  der  Leichen  außerhalb  der  Ort- 
schaften, Vermeidung  von  Volksansammlungen  und  Lustbarkeiten,  Be- 
lehrung des  Publikums  über  die  individuellen  Schutzmaßregeln.  Der 
geringe  Nutzen  dieser  guten  Maßnahmen  in  früheren  Zeiten  erklärt  sich 
im  wesentlichen  aus  den  scldechten  allgemeinen  hygienischen  Bedingungen 
und  dem  Fehlen  einer  exakten  Krankheitsdiagnostik. 

Eine  systematische  Bekämpfung  der  einlieimischen  Infektionskrank- 
lieiten  hat  erst  die  neuere  Zeit  gebraclit.  Der  Kampf  gegen  Pocken, 
Tuberkulose,  Hundswut  und  eine  Reihe  von  Tierseuchen  datiert  z.  T. 
noch  aus  dem  18.  Jalirhundert.  Masern  und  Scharlach  gelten  sell)st 
lieute  nocli  als  fast  unvermcidhar. 
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Die  Notwendigkeit  der  Desinfektion  zur  Zerstörung  von  An- 
steckungsstoffen erkannte  man  von  jeher.  Die  Desinfektionsmittel  und 
Methoden  waren  natürlich  im  Laufe  der  Zeiten  verschieden. 

Als  Desinfektionsmittel  brauchten  frühere  Zeiten  mit  Vorliebe 
gasförmige  Stoffe,  da  man  sich  die  Ansteckungsstoffe  in  der  Luft  ent- 
halten dachte.  Schon  aus  dem  Altertum  stammt  die  Desinfektion  durch 
Lüftung.  Der  Wind,  zumal  der  Nordwind,  reinigte  die  Luft  und  ver- 
teilte die  Miasmen.  Häuser  und  Waren  desinfizierte  man  durch  viel- 
tägige kräftige  Lüftung;  noch  die  preußische  Desinfektionsordnung  von 
1835  empfiehlt  diese  Methode  als  sehr  wirksam.  Neben  der  reinen  Luft 
brauchte  man  von  alters  her  Räuchern  mit  Holzrauch  zur  Desinfektion. 
Im  Freien  zündete  man  grosse  Feuer  au,  deren  Rauch  die  Miasmen 
zerstören  sollte.  Nach  Ansicht  der  Anhänger  des  Contagium  vivuni  um 
1700  wirkte  dabei  nicht  der  Rauch,  sondern  das  Feuer  selbst,  indem  es 
den  Infektionstierchen  in  der  Luft  Flügel  und  Beine  verbrannte  und  sie 
dadurch  unschädlich  machte.  Besser  als  Holzrauch  sollte  der  Qualm 
von  Schießpulver  Avirken;  man  schoss  daher  bis  ins  18.  Jahrhundert 
täglich  mit  Kanonen  über  infizierte  Orte  hin.  Aromatische  Stoffe, 
Wohlgerüche  aller  Art  Avurden  zum  Durchräuchern  der  Häuser  gebraucht, 
um  die  Luft  zu  desinfizieren.  Ebenso  kaute  man  in  Seuchenzeiten  beim 
Ausgehen  stets  aromatische  Wurzeln  und  trug  »Riechäpfel«,  d.  h.  mit 
aromatischen  Stoffen  gefüllte  siebartig  durchlöcherte  Büchscheu  in  der 
Hand.  AVie  M^ohlgerüche,  so  sollte  auch  intensiver  Gestank  die 
Ansteckungsstoffe  zerstören,  weshalb  im  17.  und  18.  Jahrhundert  das 
Halten  a on  Ziegenböcken  im  Hause  bei  Pest  geraten  Avurde.  Räucherung 
mit  Schwefeldämpfen  Avendet  schon  Odysseus  an,  um  den  Saal  zu 
desinfizieren,  in  dem  er  die  Freier  erschlagen  hat;  bis  in  die  neueste 
Zeit  blieb  die  schweflige  Säure  in  Gasform  ein  beliebtes  Desinfektions- 
mittel. 1773  führte  Guytox-Mora^eau  Räucherung  mit  Chlor-  und 
Salpeter  säure  dämpfen  ein  und  fand  damit  A iel  Anklaug. 

Wasser  in  Schalen  aufzustellen,  um  darin  die  giftigen  Gase  aus  der 
Luft  absorbieren  zu  lassen,  rieten  noch  Autoren  des  19.  Jahrhunderts. 
Allgemein  galt  AVasser  in  reichlicher  Menge  als  ein  treffliches  Mittel 
zur  Desinfektion  A^on  Gegenständen,  A^ieh  und  Menschen.  Essig  Avurde 
zur  Desinfektion  der  Hände  und  kleiner  Objekte  Avie  Alünzen  seit  dem 
Mittelalter  bis  zur  neuen  Zeit  viel  gebraucht.  Kalk  in  Form  von 
Tünche  diente  seit  derselben  Zeit  zur  Desinfektion  der  Wände  in  den 
Häusern.  Der  Brauch,  die  Leichen  bei  Menschen-  und  Tierseuchen  im 
Grabe  mit  Kalk  zu  beschütten,  Avurde  im  17.  Jahrhundert  allgemeiner. 
Höhere  Temperatur  in  Form  trockener  Hitze,  ebenso  starke  Säuren  und 
Alkalien  kamen  erst  in  der  Neuzeit  mehr  in  Gebrauch. 

Um  festzustellen,  ob  die  Desinfektion  pestinflzierter  Häuser  oder 
AA^aren  von  Erfolg  gCAvesen  Avar,  brachte  man  im  17.  und  18.  Jahr- 
hundert Tiere,  namentlich  Vögel,  und  auch  Menschen,  die  sich  dazu  her- 
gaben (sog.  »essayeurs«,  Frankreich  17.  Jahrhundert)  in  sie  hinein  oder 
mit  ihnen  in  längere  Berührung.  Blieben  sie  gesund,  so  galt  der  Zweck 
als  erreicht. 

Versuche  zu  einer  Desinfektion  am  lebenden  Körper  reichen 
in  Form  der  AnAvendung  antiseptischer  AA^undmittel  bis  ins  xA.ltertum 
zurück.  Ebenso  ziehen  sich  Bestrebungen,  Infektionskrankheiten  durch 
Zerstörung  der  Ansteckungsstoffe  im  Körper,  also  antiseptisch  zu  be- 
handeln, durch  die  ganze  Geschichte  der  Aledizin  hin.  Eisexaiaxx  rät 
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bereits  1830,  die  Augen  Neugeborener  zur  Verhütung  von  Blennorrhoe 
mit  einer  dünnen  Chlorwasserlösung  zu  waschen,  ein  Vorschlag,  der 
nicht  Eisenmann,  sondern  Crede,  der  ihn  1881  in  etwas  modernisierter 
Form  wiederholte,  berühmt  machte.  Dass  die  Puerperalinfektionen  durch 
infizierte  Hände  verbreitet  werden,  erkannte  seit  1847  Semmel  weis  klar ; 
er  ließ  daher  die  Hände  des  Geburtshelfers  in  ganz  rationeller  Weise 
mit  Chlorwasser  desinfizieren. 

Seit  etwa  1700  begann  man,  die  Desinfektionsmittel  etwas  mehr 
wissenschaftlich  zu  prüfen.  Man  versuchte,  welche  Stoffe  und  Ver- 
fahren Fäulnis  verhindern,  Infusionstierchen  töten  und  das  Pockenvirus 
seiner  Infektiosität  berauben  und  erprobte  diese  als  Desinficientia  und 
Therapeutica.  Ein  Teil  der  modernen  Antiseptica,  wie  das  Sublimat 
und  die  Karbolsäure,  sind  auf  diese  Weise  schon  in  der  vorbakterio- 
logischen Zeit  gefunden  worden.  Die  Aera  wissenschaftlich  begründeter 
Desinfektionsmethoden  datiert  aber  erst  seit  den  1881  veröffentlichten 
Versuchen  Kochs  und  seiner  Mitarbeiter  über  die  Abtötung  von  Bakterien 
und  namentlich  Milzbrandsporen  durch  Wasserdampf,  durch  Dämpfe 
schwefliger  Säure  und  durch  allerlei  Chemikalien. 
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II. 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  pathogenen 

Mikroorganismen. 

Von 

Dr.  E.  Gotschlich, 

Sanitäts-Inspektor  von  Alexandrien. 


A.  Definition  und  Plan  der  Darstellung. 

Unter  dem  Namen  der  pathogenen  Mikroorganismen  fasst  man 
gegenwärtig  eine  große  Anzahl  von  niedersten  Lebewesen  zusammen, 
die  nur  das  eine  gemeinsame,  aber  praktisch  dafür  um  so  bedeutungs- 
vollere Merkmal  haben,  dass  sie  als  Ursachen  der  Infektionskrank- 
heiten des  Menschen  und  der  Tiere  angesehen  werden  müssen.  Im 
übrigen  aber  gehören  sie  sehr  verschiedenen  Klassen  von  Lebewesen 
an,  indem  einige  (Schimmel-  und  Sprosspilze,  Streptotricheen) 
zu  den  niedersten  Pflanzen,  andere  (Protozoen)  zu  den  niedersten  ein- 
zelligen Tieren  zu  rechnen  sind,  noch  andere  endlich  (Bakterien)  eine 
Mittelstellung  einnehmen.  Unter  diesen  fünf  Formkreisen  der  pathogenen 
Mikroorganismen  sind  es  die  Bakterien,  die,  sowohl  nach  ihrer  Bedeu- 
tung für  den  Arzt  und  Hygieniker,  als  auch  nach  dem  außerordentlichen 
Umfang  und  der  eingehenden  Durchforschung  des  Uebietes,  die  erste 
Stelle  einnehmen.  Nur  für  die  pathogenen  Bakterien  ist  es  bisher 
auch  möglich  gewesen,  allgemeine  morphologische  und  biologische  Ge- 
sichtspunkte ausführlich  darzulegen,  während  die  Angehörigen  der  vier 
anderen,  oben  angeführten  Gruppen  pathogener  Mikroorganismen  bisher 
relativ  vereinzelt  geblieben  sind  und  unter  sich,  von  Fall  zu  Fall,  so 
große  Verschiedenheiten  und  Besonderheiten  aufweisen,  dass  hier  eine 
allgemeine  Darstellung  nur  in  sehr  beschränktem  Umfang  möglich  ist. 
Die  allgemeinen  Bemerkungen,  welche  über  diese  Gruppen  zu  machen 
sind,  Anden  daher  in  den  betreffenden  speziellen  Kapiteln  dieses  Werkes 
ihren  Platz,  während  wir  uns  hier  nur  mit  den  pathogenen  Bakterien 
zu  befassen  haben. 

Die  Pjakterien  lassen  sich  deflnieren  als  kleinste  einzellige  Lebe- 
wesen — von  kugeliger,  cylindrischer  oder  schraubenförmiger  Gestalt  — , 
teils  mit  Eigenbewegung  begabt,  teils  ohne  solche  — , die  sich  durch 
Zweiteilung  (und  zwar  mit  einer  ganz  ungeheuren,  bei  anderen  Lebe- 
wesen gar  nicht  vorkommenden  Geschwindigkeit)  vermehren  — , die  sich 
olme  Vermittelung  von  Chlorophyll  ernähren  nnd  in  ihrer  Ernährung, 
sowie  in  allen  ihren  sonstigen  Lebensbedingungen  ebenfalls  eine,  mit 
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anderen  Lebewesen  nicht  entfernt  vergleichbare,  ganz  außerordentliche 
Mannigfaltigkeit  und  Anpassungsfähigkeit  bekunden. 

Der  Mangel  des  Chlorophylls  und  die  Fähigkeit  der  Ernährung  durch 
hochkomplizierte  organisierte  Körper  (Eiweiß  u.  s.  w.)  bekunden  eine 
nahe  natürliche  Verwandtschaft  der  Bakterien  mit  den  Pilzen, 
weshalb  sie  auch  von  Nägeli  kurzer  Hand  als  Spaltpilze  oder 
Schizomyceten  bezeichnet  wurden.  Eine  solche  einfache  Subsumie- 
rung  der  Bakterien  unter  die  Klasse  der  Pilze  ist  jedoch  heutzutage 
nicht  mehr  haltbar,  da  hierdurch  einerseits  den  Bakterien  ein  rein 
pflanzlicher  Charakter  zugeschrieben  wurde,  und  andererseits  die  sonsti- 
gen wichtigen  Verwandtschaftsbeziehungen  der  Bakterien  gänzlich  ohne 
Würdigung  blieben.  Solche  natürliche  Verwandtschaften  bestehen 
zunächst  zu  den  zur  Klasse  der  Algen  gehörigen  Cyanophyceen, 
insbesondere  mit  Bezug  auf  die  Fähigkeit  der  Ernährung  aus  einfachsten 
mineralischen  Substanzen  (anorganische  Salze,  Wasser,  CO9,  KH3)  mit 
synthetischem  Aufbau  des  Eiweißmoleküls;  ferner  zu  den  dem  Kreise 
der  Protozoen  angehörigen  Flagellaten,  durch  das  beiden  Formen 
von  Lebewesen  gemeinsame  Charakteristikum  der  Eigenbewegung  durch 
Geißeln;  endlich  zeigen  gewisse  Arten  von  Bakterien,  insbesondere 
durch  eine  sonderbare,  sonst  bei  den  Bakterien  ganz  ungewohnte  Art 
der  Vermehrung,  die  Teilung  mit  echten  Verzweigungen,  sehr 
nahe  Beziehungen  zu  den  Streptotricheen,  die  ihrerseits  wieder  den 
Schimmelpilzen  nahe  stehen. 

Dabei  ist  es  bemerkenswert,  dass  selbst  unter  nahe  mit  einander  ver- 
wandten Bakterienarten,  die  der  gleichen  natürlichen  Gruppe  angehören, 
diese  Verwandtschaftsbeziehungen  zu  anderen  Keichen  der  Lebewesen 
bei  der  einen  Art  fehlen,  bei  der  anderen  vorhanden  sein  können;  ins- 
besondere gilt  dies  von  der  Eigenbewegung. 

Man  hat  es  eben  offenbar  bei  den  Bakterien  mit  einer  der  niedersten, 
phylogenetisch  ursprünglichsten,  großen  Gruppe  der  Lebewesen  zu  thun,  in 
der  sich  die  Differenzierung  noch  ganz  frei  nach  sehr  verschiedenen  Seiten 
hin  entfalten  konnte;  daher  die  zahlreichen  divergenten  Verwandtschaftsbezie- 
himgen,  daher  auch  die  erstaunliche  Mannigfaltigkeit  in  den  Lebensbedingungen 
und  Ernährungsverhältnissen.  Bei  Temperaturen  von  0°  und  75°  begegnen 
wir  noch  Bakterienwachstum,  und  die  Energiequellen,  die  das  lebende  Plasma 
der  Bakterien  verarbeitet,  zeigen  größere  Verschiedenheiten,  als  bei  allen 
übrigen  Lebewesen  zusammeugenommen.  Bald  sind  es  die  lebenden  Körper- 
säfte und  Gewebe  ausschließlich  des  Menschen,  die  das  betr.  Bakterium  als 
Nährstoff  verwenden  kann  (Syphiliserregeij,  bald  sind  es  ausschließlich  die 
einfachsten  Nährstoffe,  aus  denen  sich  der  Zellleib  des  Bakteriums  auf  baut 
(viele  Saprophyten).  Bald  vermag  die  gleiche  Art  sowohl  die  eine  wie  die 
andere  Form  der  Ernährung  durchzuführen  (Tuberkelbazillen);  bald  ist  der 
Sauerstoff  unentbehrlich  (Influenzabazillen),  wie  bei  anderen  Lebewesen,  bald 
kann  er  fehlen  (Typhusbacillus),  bald  ist  seine  Anwesenheit  tödliches  Gift 
und  nur  Leben  ohne  freien  Sauerstoff  möglich  (Tetanusbacillus).  Endlich 
gehen  bei  einigen  (den  Arzt  nicht  näher  interessierenden)  Arten  die  Ab- 
weichungen vom  normalen  Lebensprozess  so  weit,  dass  die  Kraftquelle  gar 
nicht  mehr  in  der  Zersetzung  von  Kohlenstoffverbindungen  mit  Bildung  von 
CO2  (der  fundamentalsten  Lebenserscheinung  aller  sonstigen  Lebewesen)  ge- 
sucht wird;  Verbrennung  von  NH3  zu  Nitriten  und  Nitraten  (Nitrob akterien), 
Oxydation  von  H2S  zu  Sulfaten  (Schwefel b akterien)  werden  zum  gleichen 
Zwecke  herangezogen,  und  selbst  der  chemisch  träge  atmosphärische  Stick- 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w. 


31 


Stoff  kann  zum  Aufbau  des  Bakterienleibes  verwendet  werden  (Knöllchen- 
bakterien der  Leguminosen).  — 

In  gegenwärtigem,  für  den  Arzt  und  Hygieniker  geschriebenen  Buche 
müssen  diese  kurzen  Andeutungen  genügen,  um  die  allgemeine  Bolle  der 
Bakterien  in  der  Natur  zu  kennzeichnen;  dieselbe  lässt  sich  kurz  dahin  prä- 
zisieren, dass  die  Bakterien  die  mannigfaltigsten  Zersetzungsvorgänge  in  Boden 
und  Wasser  vollbringen  und  vornehmlich  die  Aufgabe  haben,  die  Endprodukte 
des  tierischen  Stoffwechsels  (Ausscheidungen  und  Kadaver)  rasch  und  vollständig 
zu  zersetzen  und  so  umzuformen,  dass  sie  aufs  neue  als  Anfangsmaterial  des 
pflanzlichen  Stoftwechsels  dienen  können,  womit  der  Kreislauf  organischen 
Lebens  sich  als  geschlossener  Ring  darstellt.  Die  ursprüngliche  Rolle  der 
Bakterien  in  der  Natur  ist  also  eine  durchaus  nützliche  und  geradezu  un- 
entbehrliche. Die  verderblichen  Wirkungen,  welche  ein  Teil  der  Bakterien, 
die  pathogenen  Arten,  im  menschlichen  und  tierischen  Organismus  entfalten 
und  die  uns  hier  besonders  interessieren,  sind  phylogenetisch  nur  als  Aus- 
nahmsfälle zu  betrachten  und  unter  folgendem  Gesichtspunkte  zu  verstehen. 
Zunächst  ist  schon  die  Anzahl  der  krankheitserregenden  Arten  nur  klein  zu 
nennen  gegenüber  der  ungeheuren  Menge  rein  saproph y tischer,  völlig  un- 
schädlicher Arten;  meist  sind  nur  ein  einziger  oder  wenige  pathogene  Re- 
präsentanten inmitten  einer  großen  natürlichen  Gruppe  saprophy tischer  Arten, 
so  der  Choleravibrio  unter  den  zahllosen  choleraähnlichen  Vibrionen.  Ferner 
finden  sich  phylogenetisch  alle  Uebergänge  von  rein  saprophytischen  völlig 
unschädlichen  Arten  bis  hinauf  zu  den  exquisit  pathogenen  Bakterien.  Da 
sind  zunächst  Saprophyten,  denen  noch  die  Fähigkeit  des  Wachstums  im 
Tierkörper  völlig  abgeht  und  die  demnach,  in  geringen  Mengen  dem  Orga- 
nismus einverleibt,  gänzlich  ohne  krankheitserregende  Wirkung  bleiben;  eine 
solche  stellt  sich  jedoch  sofort  ein,  wenn  diese  Mikroben  in  großen  Mengen 
eingeführt  werden,  wobei  die  fertig  gebildeten  Stoffwechselprodukte  eine  reine 
Giftwirkung  entfalten;  zu  diesen  rein  toxischen,  nicht  infektiösen  Bak- 
terien gehören  z.  B.  gewisse  peptonisierende  Bakterien  der  Kuhmilch  (Flügge). 
— Dann  kommen  Bakterienarten,  denen  die  Lebensbedingungen  im  Innern 
des  Organismus  sehr  wohl  Zusagen  und  die,  auch  in  geringen  Mengen  ein- 
gebracht, doch  üppig  zu  wachsen  und  pathogene  Effekte  zu  entfalten  vermögen; 
aber,  sei  es,  dass  diese  Arten  doch  in  der  Außenwelt  noch  günstigere  Daseins- 
bedingungen finden,  sei  es,  dass  die  Infektionsgelegenheit  relativ  selten  sich 
darbietet,  — das  parasitäre  Leben  dieser  Mikroben  bildet  doch  nur  eine  Aus- 
nahme gegenüber  ihrer  saprophytischen  Existenz;  hierher  gehören  z.  B.  der 
Erreger  des  WEiLschen  infektiösen  Ikterus,  sowie  gewisse  Koliarten,  die  für 
gewöhnlich  ein  friedliches  saprophytisches  Dasein  im  Darmkanal  fristen,  unter 
Mitwirkung  gewisser  ])egünstigenden  Umstände  jedoch  pathogen  werden.  — 
In  beiden  bisher  besprochenen  Fällen  haben  wir  es  offenbar  mit  einem  relativ 
seltenen  und  mehr  gelegentlichen  Exkurs  aus  der  gewöhnlichen  saprophytischen 
Wirkungssphäre  dieser  Bakterien  zu  thuu.  — 

Nun  aber  gelangen  wir  zu  den  echt  parasitischen  Arten,  und  zwar 
zunächst  zu  den  fakultativen  Parasiten,  für  die  sowohl  parasitische  Exi- 
stenz im  infizierten  Organismus  als  auch  saprophytisches  Leben  in  der  Außen- 
welt möglich  ist  (Typhus-  und  Cholerabazillen);  endlich  zu  den  obligaten 
Parasiten  (Tu])erkell)azillen,  Influenzabazillen,  Recurrensspirilleu,  Hundswut- 
und  Hypliiliserreger),  Arten,  die  sich  dem  parasitischen  Leben  so  innig  an- 
gepasst liaben,  dass  eine  Rückkehr  zur  saprophytischen  Existenz  völlig  aus- 
geschlossen ist  und  in  der  Außenwelt  kein  Wachstum  mehr  möglich  ist  und 
oft  sogar  rasche  Vernichtung  eintritt.  — Wir  gelangen  also  zu  dem  Schluss, 
dass  die  Existenz  pathogener  Arten  phylogenetisch  aufzufassen  ist  als  das 
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Resultat  einer  allmälilichen  Anpassung  an  die  ursprünglich  durchaus  fremden 
Verhältnisse  des  Organismus,  ein  Anpassungsvorgang,  dessen  verschiedene 
Etappen  noch  jetzt  vorhanden  sind  in  Gestalt  der  soeben  skizzierten  verschie- 
denen Arten  krankheitserregenden  Wirkens,  und  von  denen  aus  der  Rück- 
gang zum  saprophytischen  Zustand  und  die  Fähigkeit  zum  Leben  in  der 
Außenwelt  immer  schwieriger  wird.  — Um  jedem  Missverständnis  vorzubeugen, 
betonen  wir  ausdrücklich,  dass  dieser  Entwicklungsgang  und  diese  Anpassung 
durchaus  nur  in  phylogenetischem,  keineswegs  in  ontogenetischem 
Sinne  verstanden  werden  dürfen;  in  letzterem  Sinne  behält  jede  Art  völlig 
konstant  ihren  (saprophytischen  oder  pathogenen)  Charakter  bei  und  ist  bei- 
spielsweise eine  autochthone  Entstehung  von  Epidemieen  als  vollständig  aus- 
geschlossen zu  erachten.  (Vgl.  Abschn.  Konstanz  und  Spezifität  der  Art!)  — 

Dem  Plan  dieses  Handbuchs  entsprechend,  gelangen  in  diesem  all- 
gemeinen morphologisch -biologischen  Teile  nur  solche  Verhältnisse  zur 
Besprechung,  die  sich  auf  krankheitserregende  Bakterien  (im  weitesten 
Sinne)  beziehen;  in  erster  Linie  also  natürlich  alle  an  pathogenen  Bak- 
terien beobachteten  Thatsaclien,  — ferner  von  den  mit  Saprophyten  ange- 
stellten  Forschungen,  nur  diejenigen,  die  in  differential -diagnostischer 
Beziehung  zu  pathogenen  Arten  wichtig  sind,  oder  solche  Thatsachen, 
die,  wenn  auch  bisher  nur  an  Saprophyten  festgestellt,  doch  nach  Ana- 
logie auch  auf  die  pathogenen  Arten  bezogen  werden  müssen  und  zum 
Verständnis  des  Lebens  und  Wirkens  der  letzteren  unbedingt  erforderlich 
sind.  — Gegenstände  rein  biologischen  Interesses,  ohne  jede  Beziehuug 
zur  Lehre  von  den  pathogenen  Arten,  (wie  z.  B.  Gärungschemie,  Nitri- 
fikation und  Denitrifikation  etc.)  müssen  hier  völlig  außer  Betracht  bleiben, 
und  muss  für  solche  Fragen  auf  Flügges  »Mikroorganismen«,  3.  Aufl. 
Leipzig  1896  verwiesen  werden,  wo  der  Versuch  gemacht  worden  ist, 
eine  vollständige  Physiologie  der  Bakterienzelle  zu  liefern,  (ein  Gebiet, 
welches,  beiläufig  bemerkt,  auch  für  die  Physiologie  höherer  Lebewesen 
reiche  Anregung  bietet).  — 

Die  Darlegung  des  Verhältnisses  der  pathogenen  Bakterien  zu  den 
saprophytischen  Arten  hat  bereits  erkennen  lassen,  dass  2 Hauptbe- 
ziehungen im  Leben  der  pathogenen  Arten  die  ausschlaggebende  Rolle 
spielen:  das  Verhältnis  zum  infizierten  Organismus  einerseits  und  zur 
Außenwelt  andererseits.  Beide  Beziehungen  können  jedoch  nur  dann 
fruchtbar  studiert  werden,  wenn  vorerst  die  Eigenschaften  der  pathogenen 
Arten  an  und  für  sich,  frei  von  jenen  beiden  Beziehungen  zum  infizierten 
Organismus  und  zur  Außenwelt,  bekannt  sind.  Daher  wird,  nach  Ab- 
solvierung des  morphologischen  Kapitels,  die  Darstellung  der  allgemeinen 
biologischen  Verhältnisse  drei  große  Kreise  umfassen: 

I.  Reine  oder  experimentelle  Biologie  (Leben  in  der  künst- 
lichen Kultur). 

II.  Biologische  Verhältnisse  der  pathogenen  Mikroorganis- 
men zum  infizierten  Organismus  (Pathogenität  und  In- 
fektionswege). 

HL  Biologisches  Verhalten  der  pathogenen  Mikroorganis- 
men in  der  Außenwelt. 
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B.  Allgemeine  Morphologie  der  pathogenen  Bakterien. 

1.  Formen  und  morphologisches  System. 

L (jrörseuverliältnisse.  Zu  den  größten  Species  unter  den  ]>atho- 
genen  Bakterien  gehört  der  Bac.  oedemat.  malign.,  der  bis  9 Mikro- 
inillimeter  [u  = 0,001  mm)  lang  und  etwas  weniger  als  1 dick  ist; 
der  Milzbrandbacillus  ist  zwar  noch  dicker,  doch  sind  die  Einzelindi- 
yiduen  viel  kürzer  (2  /<).  Zu  den  kleinsten  genau  bekannten  Bakterien 
gehört  der  Intluenzabacillus  mit  ca.  0,5  }.i  Länge  und  0,2  u Dicke,  sowie 
der  »Mikrococcus  der  progressiven  Abszessbildung  bei  Kaninchen«  (Koch), 
der  nur  etwa  0,15  ji  im  Durchmesser  hält.  Dann  giebt  es  aber  noch 
pathogene  Mikroorganismen,  die  mit  Hilfe  ihrer  pathogenen  Wirkung 
experimentell  genau  bekannt  sind  und  sogar  der  künstlichen  Züchtung 
sich  als  zugänglich  erweisen,  — die  aber  so  klein  sind,  dass  ihre  mor- 
phologische Bestimmung  im  Stich  lässt;  hierher  gehören  die  von  Nocard 
& Roux^  gezüchteten  Erreger  der  infektiösen  Peripneumonie  des  Rindes, 
die  mit  den  stärksten  Vergrößerungen  (2 — 3000)  noch  eben  sichtbar  ge- 
macht werden  können,  sowie  die  noch  kleineren  Erreger  der  Maul-  und 
Klauenseuche,  welche  auch  bei  diesen  Vergrößerungen  absolut  unsichtbar 
bleiben  und  sogar  die  (für  alle  sonstigen  Mikroben  undurcligängigen) 
überaus  feinen  Poren  der  Chamberland-  und  Berckefeldfilter  passieren; 
vgl.  speziellen  Teil.  — 

II.  Normale  Rriiudformen  und  Wachstums  formen.  Zu  der  Zeit,  als 
die  bakteriologische  Forschung  noch  in  ihren  Anfängen  war  und  die 
noch  wenig  ausgebildeten  Methoden  Missdeutungen,  und  speziell  zufällige 
Verunreinigungen  einer  Kultur  mit  anderen  Mikroben,  nicht  mit  der 
gleichen  Sicherheit  verhüten  konnten  wie  heutzutage,  vertraten  eine 
Reihe  von  Forschern,  insbesondere  Nägeli-  und  Zope-^  die  Ansicht,  dass 
die  Bakterien,  wie  in  allen  anderen  Beziehungen,  so  auch  in  ihrer  Form 
außerordentlich  variabel  seien,  und  dass  das  gleiche  Bakterium  bald  in 
Form  von  Kugeln,  bald  als  Stäbchen-  oder  Schraubenform  auftreten 
kann.  Demgegenüber  betonte  schon  F.  Cohn-^  die  Konstanz  der  Form, 
sowohl  des  Einzelindividuums  als  der  Bakterienverbände,  und  gründete 
hierauf  sein  morphologisches  System  der  Bakterien,  das  auch  heute 
noch  gütig  ist.  Die  Forschungen  R.  Kochs  und  seiner  Schüler  haben 
F.  Cohns  Ansicht  vollauf  bestätigt. 

Es  giebt  hiernach  drei  Grundformen  der  Bakterien:  Kugel, 
Stäbchen  und  Schraube  (bezw.  Schrauben  teil  stück).  Diese  drei 
Grundformen  entsprechen  drei  morphologisch  wohl  cliarakteri- 
sierten  Gattungen:  Coccus,  Bacillus,  Spirillum.  Nach  Kruses 
Vorgang  empfiehlt  es  sich,  die  letzteren  Ausdrücke  in  generischen 
Siune  zu  gebrauchen,  während  die  ersteren  geometrischen  Ausdrücke 
nur  einen  morphologischen  Sinn  haben. 

Abgesehen  von  den  unter  abnormen  Verhältnissen  auftetenden  Invo- 
lutionsformen, sowie  von  der  Sporenbildung  (beides  später  zu  Ijesprecheu), 
herrsclit  nun  innerhalb  jeder  einzelnen  Art,  welcher  der  drei  obigen 
Gattungen  sie  auch  angehören  möge,  Konstanz  der  typischen 
Grundform;  d.  h.  bei  der  Gattung  »Coccus«  entstehen  aus  Kugel- 
formen immer  wieder  Kugeln  — bei  »Bacillus«  aus  Stäbchen  immer 
wieder  Stäl)chen  u.  s.  w. ; die,  übrigens  recht  geringfügigen.  Ansnahmen 

llaiiilliucli  (liT  [lathogf^iieji  Mikroorg!iiiisiiif;ii.  1. 


34 


E.  Gotschlich. 


von  dieser  Regel  sind  mir  scheinbar  und  berühren  jedenfalls  nie  den 
Typus  der  Art,  der  stets  unverkennbar  bleibt.  Hierher  gehören  die 
Teilnngs-  und  Wacbstnmsformen;  so  nehmen  viele  Kokken  (be- 
sonders die  Pnenmoniekokken)  vor  der  Teilung  eine  längliche  Form  an 
um  daun  in  der  Mitte,  in  der  Eichtnug  des  kürzeren  Durchmessers  wieder 
in  zwei  Kugeln  zu  zerfallen;  — so  zeigen  manche  Bakterieuarteu  (Bac. 
proteus)  unter  ungünstigen  Eruährungsbedingungen  allmählichen  Ueber- 
gaug  aus  deutlichen  cylindrischen  Formen  durch  kürzere  Stäbchen  bis 
zu  reinen  Kugelformen;  in  diesen  Fällen  hat  das  Wachstum  (infolge  Er- 
schöpfung des  Kährhoden  u.  s.  w.)  eine  Verlangsamung  erfahren,  während 
die  Teilungsenergie  ungeschwächt  forthestand;  Uehertragung  dieser  Kugel- 
formen auf  neues  Xährsuhstrat  lässt  daher  wieder  typische  Stäbchen  her- 
vorgehen. Diese  Wachstums-  und  Teilnngs  Vorgänge  dokumentieren  sich 
stets  ohne  weiteres  als  vorübergehende  Zustände,  nach  denen  stets 
Rückkehr  zum  ursprünglichen  Typ  stattündet. 

Wirkliche,  gut  beglaubigte  Ausnahmen  von  diesem  morphologischen 
Drundgesetz  sind  sehr  selten  (vgl.  unten  »pleomorphe  Bakterien«) 
und  kommen  unter  den  wohl  charakterisierten  Arten  der  bekannten  In- 
fektionserreger überhaupt  nicht  vor;  diese  letztem  lassen  sich  stets  ohne 
Schwierigkeit  in  eine  der  drei  genannten  morphologischen  Gattangen  ein- 
reihen. Als  Repräsentanten  einer  wahren  U e b e r g a n g s g a 1 1 u n g zwischen 
Kokken  und  Bazillen  könnte  man  vielleicht  die  eiförmigen  Bakterien 
(Bac.  prodigiosus,  Pestbaciilus,  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie) 
l3ezeichnen,  von  denen  z.  B.  der  Bac.  prodigiosus  zwar  unstreitig  ein- 
zelne Bazillenformen  in  jeder  Kultur  bildet  und  solche  ganz  allgemein 
bei  saurer  Reaktion  des  Mediums  zeigt,  aber  unter  günstigsten  Ernäh- 
ruugsbediugungen  fast  ausschließlich  kurze  eiförmige  Elemente  bildet, 
die  den  Kokken  viel  näher  stehen  als  den  Bazillen. 

Euter  den  Kokken  unterscheiden  sich  die  verschiedenen  Arten  zunächst 
durch  Größenverhältnisse;  die  Eiterkokken  haben  kaum  I u im  Durch- 
messer, während  die  größten  saprophytischen  Kokken  fast  bis  zur  Größe  kleiner 
Hefezellen  heranreichen.  Ferner  bestehen  charakteristische  Unterschiede  in  der 
Form;  dieselbe  ist  entweder  vollkommen  kugelig  (isodiametrisch)  (Staphylococc. 
pyogen.)  oder  elliptisch  (manche  Sti’eptokokkeu)  oder  lanzettförmig  (Pneumonie- 
coccus);  andererseits  kann  auch  die  Längsaxe  elliptischer  Kokken  senkrecht 
auf  der  Wachstumsrichtung  stehen,  so  bei  manchen  Streptokokken  mit  scheiben- 
förmigen Gliedern  und  bei  den  semmel-  oder  nierenförmigen  Gonokokken. 
Bei  den  sogleich  zu  besprechenden  zusammengesetzten  Formen  des  Tetragenus 
und  der  Sarcine  erscheinen  die  dem  gleichen  Verband  angehörigen  Einzel- 
indhiduen  an  den  Berührungsllächen  abgeflacht  und  nehmen  demnach  die  Gestalt 
von  Kugelsektoren  oder  von  an  den  Ecken  abgerundeten  Würfeln  an. 

Am  wichtigsten  für  die  Systematik  sind  die  Gesetzmäßigkeiten  in 
der  Wachstums-  und  Teilungsrichtun g und  die  daraus  hervor- 
gehenden regelmäßigen  Gestalten  der  durch  die  Teilung  geformten  Bak- 
terienverbände. Die  Teilung  erfolgt  entweder  immer  nur  in  einer 
Richtung  des  Raumes,  woraus  kettenförmige  Verbände  entstehen  (Stre])to- 
kokkeny  oder  in  zwei  auf  einander  senkrechten  Dimensionen,  mit  Bil- 
dung tafelförmiger  Verbände  (Tetragenus,  Gonococcus),  oder  in  drei 
Richtungen  des  Raumes  mit  würfelförmigen  Packeten  (Sarcine);  oder 
endlich  in  2 • 3 Dimensionen,  aber  ohne  regelmäßige  Anordnung  der 
T eilindividuen  Staphylokokken) . 

Bazillen.  Betr.  der  Größeuverhältnisse  vgl.  oben.  Nach  dem  Verhältnis 
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der  Dicke  zur  Länge  unterscheidet  man  plnmpe  und  schlanke  Stäbchen. 
Die  geometrische  Grundform  des  Cylinders  wird  am  genauesten  durch  den 
Milzbrandbacillns  repräsentiert;  seine  Polflächeu  sind  völlig  eben,  nicht,  wie 
man  früher  glaubte,  konkav  (Knnstprodnkt!;.  Dagegen  sind  bei  vielen  Bazillen 
die  Polflächen  nach  anflen  abgerundet,  konvex.  Kommt  hierzu  noch,  dass 
diese  Abrundung  der  Enden  sich  auch  auf  die  Seitenflächen  fortsetzt  und  dass 
letztere  nicht  mehr  völlig  parallel  bleiben,  so  resultiert  hieraus  eine  eiförmige 
Gestalt;  besonders  exquisit  oft  am  Pestbacillus  zu  beobachten,  avo  dann  unter 
geAvissen  Umständen  (Bonillonknltnr)  die  Aehnlichkeit  mit  elliptischen  Strepto- 
kokken eine  Amllständige  wird.  Unregelmäßige  AbAveichnngen  vom  Parallelismns 
der  Seitenkontnren  finden  sich  besonders  bei  Diphtheriebazillen , Avodnrch 
charakteristische  Keulen-,  Hanteluformen  n.  dgl.  entstehen.  — Die  Axe  der 
Bazillen  ist  beim  Milzbrandbacillns,  der  oflenbar  ein  relativ  starres  Gebilde 
darstellt,  ganz  gerade,  bei  anderen,  besonders  bei  flexilen  beAveglichen  Bazillen 
^Bac.  oedemat.  maligni  = Tibrion  septique,  oft  etAvas  gekrümmt. 

Wachstum  und  Teilung  erfolgt  nur  in  einer  durch  die  Längsaxe  bestimmten 
Kichtnng,  auf  Avelcher  die  Teilnngsebeuen  senkrecht  stehen.  Längsspaltiing 
eines  Bacillus  findet  niemals  statt;  über  echte  Astbildnngen  vgl.  unten.  Die 
nengebildeten  Stäbchen  bleiben  nach  der  Teilung  entAveder  in  kettenförmigen 
Verbänden  zusammen,  Avobei  oft  die  Abgrenzung  der  Eiuzelzelleu  unter  einander 
nndentlich  oder  gar  nicht  erkennbar  sind  (Scheinfäden].  Ein  besonders 
charakteristisches  Beispiel  hierfür  bietet  der  Milzbrandbacillns  (vgl.  speziellen 
Teil),  von  dem  erst  neuerdings  eiwiesen  Avnrde,  dass  die  im  Blut  infizierter 
Tiere  gefundenen  Stäbchen  (bis  8 u lang)  in  der  That  keine  individuelle  Ein- 
heit darstellen,  sondern  ans  einzelnen  kurzen  Zellen,  die  A'on  einer  gemein- 
samen Hülle  umlagert  sind,  bestehen.  Oder  die  Stäbchen  lösen  sich  bald  an 
ihren  Enden  und  liegen  frei,  Avobei  aber  doch  ihre  gegenseitige  Lagerung  oft 
etAA’as  für  die  betr.  Art  sehr  Charakteristisches  bietet;  parallel  dicht  an  ein- 
ander gelagert,  mit  den  Längsseiten  fast  Avie  verklebt  anssehend,  oder  in  pal- 
lisadeuförmiger  Anordnung  (Diphtherie)  n.  s.  av. 

Spirillen  zeigen  geAvaltige  Größennnterschiede,  angefangen  von  den  großen 
Janclie-  und  Wasserspirillen  (ZETTXOAA^^j  bis  zu  den  selbst  bei  lOOOfacher  Ver- 
größerniig  noch  haarfein  erscheinenden  Spirillen  im  Kot  (Boxhoff^  n.  a.j. 
Je  nachdem  die  Schranbenbakterieu  eine  vollständige  Schraube  mit  mehreren 
Avohlansgebildeteu  Windnngeu  oder  nur  einen  Abschnitt  einer  SchranbenAvindnng 
darstellen,  spricht  mau  von  Spirochäten  oder  Spirillen  im  engeren  Sinne 
einerseits  und  Vibrionen  andererseits.  Unter  den  pathogenen  Bakterien  ist 
das  Recnrrensspirillnm  ein  Repräsentant  der  ersten,  der  CholeraAubrio  ein 
Vertreter  der  zAveiteu  Gruppe.  Auch  diese  letzteren  sind  nicht  etAva  (Avie  die 
landläufige  Bezeichnung  »Kommabacillns«  anzndenteu  schien)  nur  in  einer 
Ebene  gekrümmt,  sondern  echte  Schranbenabschuitte.  — Wachstum  und 
Teilung  sind  Avie  bei  den  Bazillen  durch  den  einaxigen  Ban  in  einer  Richtung 
l)estimmt;  VeiUände  sind  Avegen  der  starken  BeAveglichkeit  der  Spirillen  seltener 
zu  beobachten,  existieren  aber  sowohl  in  Form  langer  Scheinfädeu.  als  ins- 
1)esondere  l)eim  Choleravil)rio  in  Form  ZAveier  S-förmig  znsammengelagerter 
Teilstücke.  — 

Zu  den  pleomorphen  Bakterien  sind  zu  rechnen  die  von  Boxhoff'’ 
rein  gezüchteten  feinsten  Spirillen,  die  besonders  oft  in  Cholerastühleii,  aber 
ancli  in  geAvöhnlichem  Darminhalt  Vorkommen,  und  auf  Agarplatteii  in  Form 
koli-artiger  dicker  Knrzstäbchen  anftreten;  ferner  das  von  Hashiaioto'  be- 
schriel)ene  Bakterium  Fränkelii  (ans  Milch  gezüchtet),  Avelches  teils  in  Form 
eigenbeAvegliclier  kleiner  Stäbchen,  teils  in  Gestalt  nubeAveglicher  dicker  Kokken 
lind  Sarcinen  anftritt. 
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IIL  Besondere  Wuchsforinen.  Neben  dem  allgemeinen,  für  säint- 
liclie  Bakterienarten  typiselien  Wachstum  durch  Spaltung  (Querteilung) 
kommen  noch  gewisse  relativ  seltenere  Wuchsformeu  vor,  nämlich  die 
echten  Verzweigungen  und  Bildung  von  Keulenformen , die  erst 
in  den  letzten  Jahren  eingehend  studiert  und  nunmehr  schon  bei  einer 
ganzen  Reihe  von  Arten  nachgewiesen  sind.  Diese  besonderen  Wuchs- 
formen  haben  deshalb  ein  bedeutendes  Interesse,  weil  sie  eine  gewisse 
Verwandtschaft  der  betr.  Bakterien  zu  höheren  Pilzen  beweisen. 

Ganz  regelmäßig  treten  diese  beiden  besonderen  Wuclisformen  bei  den 
Streptotricheen  auf  (vgl.  im  speziellen  Teil  Actinomyces).  Unter  den  Bak- 
terien sind  dieselben  zuerst  am  Tuberkelbacillus  beobachtet  und  hier  auch  am 
genauesten  studiert.  In  Reinkulturen  desselben  und  im  tuberkulösen  Sputum 
sind  sie  von  Fischeli,  E.  Klein  2,  Coppen  Jones  Hugo  Bruns  b Dixon-^, 
Semmer*’,  Craig^  konstatiert.  Im  Gewebe  hatten  zwar  schon  A.  Petrone^ 
und  Metschnikoee  ^ ähnliche  Befunde  gesehen ; aber  erst  Bares  & Levaditi  1*', 
sowie  fast  gleichzeitig  Friedrich  J ^ gelang  es,  diese  Formen  mit  großer  Regel- 
mäßigkeit experimentell  zu  erzeugen,  teils  durch  subdurale,  teils  durch  intra- 
arterielle Injektion  (Näheres  im  speziellen  Teil  »Tuberkelbacillus«).  Lurarsch^^ 
und  Schulze  fanden,  gelegentlich  der  Erforschung  der  Bedingungen  zum 
Zustandekommen  dieser  Formen,  dass  dieselben  besonders  dann  sich  zeigen, 
wenn  zahlreiche  Bazillen  auf  beschränktem  Raum  wuchern,  und  zwar  besonders 
auf  dem  Höhepunkt  der  Vegetation;  sie  fassen  daher  diese  Formen  als  abortive 
Wuchsformen  auf.  Diese  Lösung  vereinigt  in  glücklicher  Weise  zwei  bisher 
einander  entgegengesetzte  Ansichten;  während  nämlich  diese  Formen  nach  den 
Angaben  früherer  Forscher  lediglich  als  Degenerationsformen  aufgefasst  wurden, 
sah  sich  Friedrich  durch  seine  Beobachtungen  vielmehr  zu  dem  Schlüsse 
genötigt,  dieselben  als  Ausdruck  einer  ganz  besonderen  Wachstumsenergie  auf 
dem  Höhepunkt  der  Entwickelung  zu  betrachten.  Dass  es  sich  nicht  um  eine 
reine  Degeneration,  sondern  um  wirkliche  Wuchsformen  handelt,  geht  schon 
daraus  hervor,  dass  diese  Formen  unter  besonders  ungünstigen  Bedingungen 
(wo  überhaupt  kein  Wachstum  mehr  möglich  ist  und  am  ehesten  Degeneration 
zu  erwarten  Aväre)  überhaupt  nicht  auftreten,  so  bei  Uebertragung  von  Bazillen 
der  menschlichen  Tuberkulose  in  den  Froschkörper;  auch  treten  bei  Injektion 
vorher  abgetöteter  Tuberkelbazillen  in  die  Kaninchenniere  keinerlei  solcher 
abnormen  Formen  auf,  womit  bewiesen  ist,  dass  die  Kolbenbildungen  nicht 
lediglich  auf  passivem  Wege,  etwa  durch  Quellung  der  Membran  des  Bacillus, 
entstehen.  Die  sog.  Strahlenpilzformen  der  Tuberkelbazillen  entstehen  viel- 
mehr in  ihrer  ganzen  Ueppigkeit  nur  dann,  wenn  relativ  günstige  Ernährungs- 
bedingungen geboten  werden ; daher  treten  sie  im  Kaninchenkörper  am  schönsten 
beim  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose,  weniger  gut  schon  beim  Bacillus  der 
Vogeltuberkulose  auf,  ganz  kümmerlich  bei  den  durch  den  Aufenthalt  im 
Körper  des  Kaltblüters  (Frosch,  Blindschleiche)  dauernd  modifizierten  Tuberkel- 
bazillen, entsprechend  der  größeren  oder  geringeren  Anpassung  dieser  ver- 
schiedenen Tuberkelbazillen-Rassen  an  den  Säugetierkörper.  Umgekehrt  zeigen 
gerade  diese  letzteren  Rassen,  die  »modifizierten  Tnlierkelbazillen « in  der 
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künstlichen  Knltnr  viel  reichlichere  Strnhlenpilzformen  als  der  echte  ursprüng- 
liche Tnberkelbacillns,  weil  sie  eben  viel  besser  als  der  letztere  an  die  sapro- 
phytische  Existenz  angepasst  sind  (Lubarsch  ^2).  — Beim  Bacillus  der  Vogel- 
tnberknlose  waren  übrigens  schon  früher  verzweigte  und  kolbige  Formen  von 
HiKtO  Bruns nnd  Mafuucci  ''^  nachgewiesen  worden.  — In  Knltnren  des 
dem  Tnberkelbacillns  so  nahe  stehenden  Leprabacillns  sind  sie  von  Babes'''^, 
IjEVY^'',  CzaplewskiJ^  nnd  Kedrowski beschrieben.  — • 

Vom  Diphtheriebacillns  waren  ähnliche  Befunde  schon  seit  längerer  Zeit 
durch  A.  Neisser^'^  nnd  Babes‘^"  bekannt,  jedoch  mir  als  seltener  Befund, 
den  man  im  Sinne  von  Involntionsformen  deuten  zn  müssen  glanbte.  Später 
konnte  C.  Frankel  diese  Formen  liei  sehr  vielen  Diphtherieknltnren  nach- 
Aveisen,  mit  besonderer  Regelmäßigkeit  bei  Züchtung  auf  Eiweiß  (ein  Befund, 
den  Kruse  22  allerdings  nicht  bestätigen  konnte).  Schütz  23  beobachtete  diese 
außergewöhnlichen  Formen  sehr  schön  auf  Glycerin-Agar-Kulturen , Mever- 
iiof2i  besonders  auf  alkalinisierten  Kartoffeln;  Hill 2»  konnte  sie  sehr  oft  in 
Kulturen  auf  Löftlerschen  Blutserum  naclnveiseu , Avährend  nach  anderen 
Autoren  gerade  anf  diesem  optimalen  Nährboden  die  Tendenz  zur  Bildung 
solcher  Formen  besonders  gering  sein  sollte.  Aus  diesen  verschiedenen  Be- 
obachtungen geht  schon  hervor,  dass  die  Neigung  zum  Auftreten  verzweigter 
und  kolbiger  Formen  bei  verschiedenen  Stämmen  von  Diphtheriebazillen  und 
unter  verschiedenen  Ernährungsbedingungen  eine  sehr  verschiedene  ist.  Im 
Tierkörper  treten  diese  Formen  nicht  auf,  doch  konnten  sie  in  diphtherischen 
Pseudomembranen  von  Bernheiai  & Folger  2^  nachgewiesen  Averden.  Offen- 
bar stellen  diese  Formen  auch  beim  Diphtheriebacillus  keine  Degenerations- 
erscheinung, sondern  besondere  Wuchsformen  dar;  denn  einerseits  sind  dieselben 
ATiii  Berestneav27  und  Hill  25  an  sehr  virulenten,  in  allen  übrigen  Merkmalen 
durchaus  normalen  Kulturen,  und  zAvar  sogleich  nach  üeberimpfung  aus  dem 
infizierten  Organismus  auf  künstliches  Nährsubstrat,  konstatiert  worden; 
zweitens  beschreiben  Sbirtg2^  und  ganz  neuerdings  Cache  23  (unter  Uschinska  s 
Leitung)  Diphtherieknltnren,  die  eine  vollständige  MycelentAvickelung  aufAviesen 
und  in  denen  die  Vermehrung  durch  echte  Verzweigungen  geradezu  zur  Norm 
geworden  Avar;  Cache  konnte  durch  Rückübertragung  aus  der  mineralischen 
Nährlösung  in  Bouillon  den  ursprünglichen  Typus  des  geAvöhnlichen  Diphtherie- 
bacillus Avieder  herstellen.  Mehrfach  (Suirig,  Hill,  Cache)  sind  Einlagerungen 
von  rundlichen  oder  ovalen  Körperchen  in  den  Fäden  beschrieben,  die  wahr- 
scheinlich zu  den  seitlichen  Verzweigungen  nnd  zur  Bildung  neuer  Bazillen 
in  Beziehung  stehen.  Kolbige  Bildungen  bis  23  u Länge  (RiesenAvuehs!)  Avurde 
bei  einer  Diphtheriekultur  von  Meyerhof  2 1 konstatiert. 

Beim  Rotzbacillus  Avurden  in  Kulturen  verzAveigte  und  kolbige  Formen 
von  Marx 33^  CALLi-VALERio^ij  Levy3‘-^  und  Conradi-^3  nachgeAviesen , von 
letzterem  Autor  mit  solcher  Regelmäßigkeit  und  in  so  üppiger  Wachstums- 
energie (schon  am  2.  Tage  der  Kultur),  dass  der  Gedanke  an  Involutions- 
formen durchaus  abgewiesen  Averden  muss;  Conraui  beobachtete  auch  im 
hängenden  Tropfen  direkt  den  Ursprung  dieser  verzAveigten  Formen  aus 
echten  Knospungen.  Neuerdings  gelang  es  G.  Mayp:r3I^  diese  Formen  auch 
im  tierischen  Gewebe  zu  beobachten;  bei  perakuten  Rotzerkrankungen  zeigte 
der  Rotzbacillus  alle  morpliologischen  Charakteristika  einer  echten  Streptothrix. 

Außerdem  sind  verzweigte  Formen  beobachtet  beim  Pestbacillus  durch 
Koi.le3^^,  durch  Galli-Valerio  und  Skschi\lvn35^  beim  Pyocyaneus  durch 
IIeim  ’’3,  beim  Inffuenzabacillus  durch  Grassberger  37^  beim  Bact.  coli  und 
typhusähnlichen  Bazillen  durch  Moeller3»^  und  Winkler  33^  beim  Typhus- 
bacillus durch  ALM(iUFST33!'^^  beim  Bac.  tetani  durch  Vincenzi^'»^  |)ei  Strepto- 
und  Piieurnokokken  durch  Babes23  Btolz-h^  ])ei  großen  Spirillen  durch 
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Kutschke‘^2  ujicl  Zettnoav-^“^,  bei  Spirillnm  rubrum  durch  Reichexbach 
(wobei  zuweilen  ganz  sonderbare  multipolaren  Ganglienzellen  ähnliche  Gebilde 
auftraten).  — 

Nach  -dem  gegenwärtig  vorliegenden  sehr  bedeutenden  Material  kann 
man  diese  sonderbaren  verzweigten  und  kolbigen  Formen  nicht  einfach 
mit  der  Bezeichnung  als  abnorme  regressive  Bildungen  abthun,  wie  dies 
wohl  noch  vor  einigen  Jahren  der  Fall  war,  wo  die  seltener  beobachteten 
Fälle  mehr  Kuriositäten  darstellten.  — Wir  haben  es  vielmehr  offenbar 
mit  einer  noch  normalen,  wenn  auch  relativ  seltenen,  außergewöhn- 
lichen Wachstumsform  zu  thun,  die  offenbar  nur  unter  gewissen,  noch 
nicht  allgemein  gekannten  Bedingungen  hervortritt,  während  unter  opti- 
malen Bedingungen  und  zumal  im  Tierkörper,  der  zu  ungleich  schnellerer 
Vermehrung  führende  gewöhnliche  Modus  der  Teilung  durch  Querspaltung 
fast  ausschließlich  eingeschlagen  wird.  A.  Meyer 45  glaubt  die  Zweig- 
bildung bei  Bakterien  als  einen  Atavismus  ansehen  zu  müssen  und  findet, 
dass  sie  besonders  in  der  Jugendform  der  Species  leicht  vorkommt.  Ob 
es  aber  berechtigt  und  nicht  mindestens  verfrüht  ist,  auf  diese  Merkmale 
hin,  gewisse  bisher  als  Bazillen  bezeichnete  pathogene  Mikroben  (so  ins- 
besondere den  Tuberkel-,  Diphtherie-  und  Rotzbacillus)  ganz  aus  der 
Klasse  der  Bakterien  zu  streichen  und  ihre  Einreihung  unter  die  Hypho- 
myceten  zu  verlangen  (wie  dies  z.  B.  von  Lehmann  & Neumann  4«^ 
Conradi‘^3  u.  a.  geschieht),  muss  doch  fraglich  erscheinen.  Solchen 
Bestrebungen  gegenüber  muss  immer  wieder  hervorgehoben  werden,  dass 
auch  bei  den  genannten  Klassen  die  verzweigte  und  kolbige  Wuchsform 
entschieden  nicht  die  Regel,  sondern  die  Ausnahme  bildet,  wie  bei  anderen 
Bakterien  auch,  — wenn  auch  diese  außergewöhnlichen  Formen  bei 
gewissen  Arten  häufiger  zur  Beobachtung  gelangen  als  bei  anderen.  — 

Anhangsweise  mögen  hier  noch  zwei  Vorgänge  besprochen  werden,  die 
mit  den  echten  Verzweigungen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben  und  nicht  mit 
ihnen  verwechselt  werden  dürfen.  Da  ist  zunächst  die  Anskeimnng  von,  noch 
in  der  Mutterzelle  liegenden,  Sporen,  wie  sie  zwar  bei  pathogenen  Bakterien 
bisher  nie  beobachtet  Avnrde,  aber  sehr  wohl  beim  saprophytischen  Spirillnm 
endoparagogicnm  (Sorokin4")  vorkommt.  In  dieser  Weise  suchte  A.  NeisserI'^ 
ursprünglich  die  Verzweigungen  beim  Diplitheriebacillns  zu  erklären,  indem  er 
die  Kenlenformeu  als  sporentrageiide  Gonidieii  anffasste  — eine  Annahme, 
die  angesichts  des  Mangels  jeder  Widerstandskraft,  die  sonst  Sporengebilde 
charakterisiert,  fallen  gelassen  werden  muss.  Ferner  ist  hier  der  Pseudo- 
ramifikation  zu  gedenken,  einer  Erscheinung,  die  z.  B.  bei  gewissen  Pro- 
teusarten beobachtet  wird  und  dadurch  zustande  kommt,  dass  bei  fadenbildeu- 
den  Bazillen  au  einer  Stelle  eine  Trennung  des  Sclieinfadeus  eiutritt,  worauf  die 
nunmehr  frei  gewordenen  Enden  sich  an  einander  vorbeischiebeu  und  jedes 
Teilstück  für  sich  neu  answächst;  die  so  entstellenden  Bilder  können  sehr  den 
echten  Verzweigungen  ähneln  und  leicht  zu  Täuschungen  Veranlassung  geben. 
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IV.  Dauerformen.  Bei  allen  Bakterien  kann  man  beobachten,  dass  die 
Angehörigen  der  gleichen  Art,  ja  selbst  der  gleichen  Knltnr  oder  Kolonie, 
gegenüber  schädigenden  äußeren  Einflüssen  eine  sehr  ungleiche  Widerstands- 
kraft bekunden.  Während  unter  dem  Einfluss  des  Alters,  der  Erschöpfung 
oder  plötzlichen  Veränderung  des  Nährbodens,  unter  schädlichen  Einwirkungen 
physikalischer  oder  chemischer  Faktoren,  ein  großer  Teil  der  die  Kolonie  zn- 
sammensetzeuden  Bakterienindividnen  abstirbt,  erweist  sich  eine  gewisse  An- 
zahl derselben  widerstandsfähig  und  vermag  sich  oft  selbst  ganz  nngewohnten 
Verhältnissen  völlig  anzupassen  und  aufs  neue  zu  Avnchern  oder  doch  unter 
sehr  imgnnstigen  Bedingungen  lauge  Zeit  lebensfähig  zn  bleiben. 

Es  findet  eine  natürliche  Auslese  der  widerstandsfähigsten  Zellen  statt ; 
worauf  die  größere  Resistenz  der  begünstigten  Individuen  beruht,  ist  oft  nicht 
zn  sagen;  meist  sind  es  die  jüngsten  Elemente,  Avelche  sich  durch  die  größte 
Lebensenergie  und  Widerstandsfiihigkeit  anszeichnen.  lieber  Besonderheiten 
im  feineren  Ban  dieser  Individuen  vgl.  unten  bei  den  BABES-EiiNSTSchen 
Körperchen. 

Nach  Kruses  ^ Vorgang  kann  man  diese  widerstandsfähigeren  Elemente 
als  »Ausnahmezellen«  bezeichnen.  Aenßerlich  gleichen  diese  »Ausnahme- 
zellen« vollständig  den  übrigen  Mitgliedern  der  Knltnr;  auch  können  sie,  wie 
diese  letzteren,  besonders  in  alten  Kulturen,  Involutionsformen  bilden  (vgl. 
unten);  so  kann  es  sich  denn  ereignen,  dass  bei  Abimpfiiug  von  einer  Kultur, 
die  mikroskopisch  gar  keine  typischen  morphologischen  Elemente,  sondern  nur 
Involutionsformen  (Körner,  Kugeln  etc.)  enthält,  doch  aus  diesen  letzteren 
wieder  normale  typische  Individuen  hervorgehen.  Diese  Verhältnisse  haben 
früher  zu  der  Annahme  besonderer  »Arthrosporen«  geführt,  wobei  man 
sich  letztere,  im  Gegensatz  zn  der  sogleich  zu  besprechenden  endogenen 
Sporenbildnng  ans  einzelnen  besonders  bevorzugten  Gliedern  eines  Bak- 
terienverbandes hervorgegangen  dachte.  Diese  Bezeichnung  hat  aber  gar 
keine  Berechtigung,  weil  einerseits  eine  morphologische  Charakteristik  dieser 
»Ausnahmezellen«  völlig  fehlt  und  andererseits  ihre  Widerstandsfähigkeit  in 
keiner  Weise  mit  derjenigen  der  echten  endogenen  Sporen  verglichen  werden 
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kann.  Am  besten  ist  die  Bezeiclmnng  » Artlirosporen«  ganz  ans  der  bak- 
teriologischen Nomenklatur  zn  streichen ; was  man  besonders  bei  Cliolera-  und 
Diphtherie-Kultnren  als  »Artlirosporen«  gedeutet  hat,  sind  nichts  anderes  als 
Involntionsformen,  begabt  mit  einer  gewissen,  relativ  höheren  individuellen 
Widerstandsfähigkeit.  — 

Gegenüber  diesen  » iVusn  ah  me  zellen « , deren  erhöhte  Kesistenz 
ledig’licli  anf  biologischem  Wege,  durcli  natürliche  Selektion  zustande 
kommt,  gielit  es  nun  aber  bei  gewissen  Bakterien  arten  echte,  morpho- 
logisch wohl  charakterisierte  und  von  der  gewöhnlichen  Wuchs- 
form des  Bakteriums  scharf  unterschiedene  Dauerformen,  die  endo- 
genen Sporen.  Die  Sporenbildung  ist  nicht  sehr  verbreitet,  und  unter 
den  pathogenen  Mikroben  kommt  sie  nur  dem  Milzbrandbacillus,  sowie 
den  pathogenen  Anaerobiern  (Bac.  tetani,  Bac.  oedomat.  malign.,  Eausch- 
brandbac.),  daneben  gewissen  toxisch  wirksamen  Bakterien  (den  peptoni- 
sierenden  Milchbazillen  Fi.ügges)  zu.  Unter  den  Satirophyten  ist  die 
Sporenbildimg  am  meisten  verbreitet  bei  den  Bazillen,  während  sie  bei 
Kokken  und  Spirillen  nur  äußerst  selten  vorkommt;  Näheres  darüber  und 
Historisches  s.  bei  KuusEk 

Die  Spore  ist  morphologisch  cliarakterisiert  als  ein  kugeliges  oder 
elliptisches  Gebilde  von  sehr  konzentrierter  Leibessubstanz 
(wie  sich  aus  dem  starken  Lichtbrechungs vermögen  und  der  chemischen 
Beschaffenheit  ergiebt),  von  sehr  bedeutender  Widerstandsfähig- 
keit gegen  Färbung  und  äußere  schädigende  Einwirkungen  jeglicher 
Art  und  von  ausnahmslos  endogener  Entstehung.  Die  Spore  liegt 
daher  zuerst  stets  innerhalb  der  Mutterzelle  und  wird  erst  später  frei. 
Bei  den  einzelnen  Arten  ist  das  Verhältnis  der  Spore  zur  Mutterzelle, 
nach  Dimension  und  Lage,  konstant;  entweder  ist  der  Querdurchmesser 
der  Spore  kleiner  oder  ebenso  groß  wie  derjenige  der  Mutterzelle  (Milz- 
l)randbacillus)  — oder  größer,  wobei  dann  wieder  entweder  die  Spore  in 
der  Mitte  des  Stäbchens  liegt  und  das  letztere  spindelförmig  auftreibt 
(Clostridium  butyricum),  oder  an  einem  Ende  des  Stäbchens,  wobei  nagel- 
oder  trommelschlägerartige  Gebilde  entstehen  (Tetanusbacillus). 

Ueber  die  morphologischen  Details  bei  der  endogenen  Sporenbildimg  vgl. 
unten  im  Kapitel:  »Feinerer  Ban  der  Bakterien«.  Nach  Freiwerden  der  Spore 
zerfällt  die  Mutterzelle  gewcihnlich.  Die  reife  Spore  besteht  aus  einem 

Innenkörper  (»Sporenkern«,  »Glanzkörper«)  und  der  Sporenmembran. 
Nach  der  NAKAXisiiischeii'^  Färlmngsmethode  (vgl.  unten)  lässt  sich  im  In- 
nern der  Spore  (ganz  wie  in  der  vegetativen  Zelle)  ein  Kern  nachweisen, 
wenigstens  stets  in  jungen  und  in  keimenden  Sporen;  beim  Henbacillus  auch 
in  ausgewachsenen  ruhenden  Sporen.  — Das  Sporenplasma  ist  homogen,  vor 
der  Anskeimniig  jedoch  in  (stärker  färbbares)  Ektoplasma  und  (blässeres) 
Endoplasma  differenziert.  BrucnAiiD^^  und  MühlschlegeiU  haben  bei  ge- 
wissen saprophy tischen  Bazillen  eine  doppelte  Sporenmembran  nach- 
weisen können;  Nakanlshi^  dasselbe  auch  für  den  Milzbraudbacillns,  nicht 
aber  für  den  Heu-  und  Tetaniisbacillns ; ein  äußeres,  derb-elastisches  Ekto- 
sporinm  und  ein  inneres  zartes  Entosporinm;  das  letztere  wird  bei  der  Ans- 
keimimg  der  Sporen  wahrscheinlich  zur  Zellmembran  des  ausschlüpfenden 
Bacillus.  An  der  äußeren  Sporenmembrau  haften  oft  noch  Ueberreste  des 
Protoplasmas  der  Mutterzelle,  sei  es  in  Form  regelmäßiger  polarer  Kappen 
(Milzbrandbacillns),  sei  es  in  Form  unregelmäßiger  Fetzen  (Plenbacillns).  — 
Die  Widerstandsfähigkeit  der  Spore  gegenüber  schädigenden  äußeren  Ein- 
wirkungen und  gegenüber  der  F;ärbnng,  wird  übrigens  weit  weniger  von  der 
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Membrau,  als  liaiiptsäclilicb  von  der  höchst  konzentrierten  Beschatfenheit  des 
Innenkörpers  bedingt;  nach  Mühlschlegel  und  Buxge^  zeigen  bereits  die 
ersten  Sporenanfänge,  wo  noch  jede  Spur  von  Membran  fehlt,  das  gleiche 
färberische  Verhalten  wie  die  fertige  Spore;  desgleichen  fanden  Buxge  und 
A.  Meyeii^j  dass  die  Membran  oft  sogar  Farbstoff  anfnimmt  bezw.  sich  mit 
Methylenblan  leicht  nmfärbt,  während  das  Sporeninnere  sowohl  gegen  Fär- 
bung als  Ent-  und  Umfärbung  sich  widerstandsfähig  erweist;  auf  der 
anderen  Seite  erwies  Grethe'^,  dass  Sporen,  die  sich  zur  Keimung  an- 
schicken und  bei  denen  der  Iimenkörper  schon  sichtlich  modifiziert  ist  (seinen 
Glanz  verloren  hat] , während  die  Sporenmembran  nach  wohl  erhalten  ist, 
ihre  Widerstandsfähigkeit  verloren  haben  und  sich  ganz  wie  vegetative  For- 
men färben. 

Die  Art  der  Anskeimnng  der  Sporen  ist  für  jede  Art  in  der  Kegel 
konstant  und  daher  differential-diagnostisch  verwertbar;  betr.  Degenerations- 
erscheinungen in  älteren  Kulturen  vgl.  unten.  Jedoch  finden  sich  nach 
Grethe  selbst  bei  nahe  verwandten  Arten  bedeutende  Unterschiede.  Beim 
Milzbrandbacillns  erfolgt  nach  PrzVzmowski ^ die  Anskeimung  polar;  die  Spore 
verliert  zunächst  ihr  starkes  Lichtbrechungsvermögen  und  ihren  Glanz;  dann 
streckt  sie  sich  in  die  Länge,  bis  endlich  die  Membran  au  einem  Pol  reißt 
und  der  Keimling  als  kurzes  Stäbchen,  an  dessen  hinterem  Ende  die  ge- 
borstene Hülle  haftet,  heranstritt;  der  Keimling  wächst  sodann  in  die  Länge 
und  beginnt  in  bekannter  Weise  sich  durch  Qnerteilnng  zu  vermehren;  bei 
Brnttemperatnr  verläuft  die  Keimung  in  einer  oder  wenigen  Stunden.  — Der 
Henbacillus  zeigt  äquatoriale  Sporenauskeimnng;  die  Anstrittspforte  des  Keim- 
lings ist  schon  vorher,  in  Gestalt  einer  kleinen  hügelförmigen  Erhebung  der 
Sporenmembran  wahrzunehmen  (Nakanishi  2).  Daneben  giebt  es  nach  Bur- 
ciiARD'^  auch  alle  Uebergänge  zwischen  polarer  und  äquatorialer  Anskeimnng, 
sowie  auch  polare  Auskeimung  mit  äquatorialer  Zerreißung  der  Sporenmem- 
brau;  ein  Beispiel  solcher  Uebergänge  ist  nach  Kakanishi^  auch  der  Tetanns- 
l)acillns. 

In  älteren  Kulturen  des  Milzbrandbacillns  fand  Kakanishi^  regelmäßig 
eine  besondere  Form  von  Sporen,  die  mehr  rundlich  gestaltet  sind  und  äqua- 
torial auskeimen;  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  dieser  Sporen  sowohl  der 
Färbung  als  anderen  schädigenden  Eimvirknngen  gegenüber,  charakterisiert 
sie  deutlich  als  degenerative  Produkte.  — 

In  der  Regel  wird  von  jedem  Bacillus  nur  eine  Spore  ge- 
])ildet;  die  Bildung  zweier  Sporen  in  einem  Bacillus  ist  bei  gewissen 
Saprophyten,  und  auch  da  nur  ausnahmsweise,  l)eol)achtet  (Litteratur  bei 
Müiilschlegee,  p.  99);  beim  Milzbrandbacillns  gehört  nach  NakaxisiiU 
das  Vorhandensein  zweier  Sporen  in  einem  Bacillus  zu  den  größten 
Seltenheiten.  Mehr  als  zwei  Sporen  in  einem  Stäbchen  sind  überhaupt 
noch  nie  beobachtet.  Diese  Thatsache,  dass  die  endogene  Sporenbildung 
bei  den  Bakterien  nicht  zur  Vermehrung,  sondern  nur  zur  Erhaltung  der 
Art  dient,  wird  von  Kruse  (a.  a.  0.  S.  59)  als  gewichtiges  Argument 
gegen  die  landläufige  Auffassung  der  endogenen  Si)orenbildung  als  Fruk- 
tifikationsvorgang  ins  Feld  geführt;  Kruse  stellt  die  endogene  Sporen- 
bildung der  Bakterien  vielmehr  in  Parallele  zu  der  Bildung  von  Dauer- 
cysten bei  den  Protozoen,  wobei  jedoch  zu  bemerken  ist,  dass  bei  letz- 
terem Vorgang  von  der  für  die  Sporulation  der  Bakterien  so  charak- 
teristischen Konzentration  der  Leibessubstanz  der  Spore  nichts  zu 
merken  ist. 
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Centralbl.  f.  Bakt. , II.  Abt.,  Bd.  6.  Nr.  3/4.  (Litteratur!)  1900.  — 4 Nakaxishi, 
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V.  Degeiieratioiis-  und  Involiitioiisforiiien.  Während  unter  normalen 
Wachstums-  und  Ernährungsbedingungen  die  Konstanz  der  Form  inner- 
halb jeder  Art  streng  gewahrt  bleibt  (betr.  Pleomorphismus  vgl.  oben), 
treten  unter  ungünstigen  Bedingungen,  besonders  in  alten  Kulturen,  un- 
regelmäßige Bildungen  auf,  die  sich  sämtlich  als  Ausdruck  einer  ver- 
minderten Wacbstumsenergie  und  verringerten  Widerstandsfähigkeit 
dokumentieren;  insofern  unterscheiden  sie  sich  scharf  von  den  unter  III 
beschriebenen  »besonderen  Wuchsformen«  der  echten  Verzweigungen, 
die  doch  entschieden  eine  ganz  neue  Form  der  Lebensäußeruug  dar- 
stellen und  daher  keineswegs  einen  degenerativen  Charakter  tragen. 
Gewisse  Degenerationsformen  entstehen  durch  verminderte  Teiluugs- 
energie  bei  ungeschwächt  fortbestehendem  (oder  doch  minder  geschädig- 
tem) Wachstum.  Hieraus  resultieren  z.  B.  bei  Pneumokokken  auf  künst- 
lichem Nährboden  mehr  oder  weniger  lange,  unregelmäßig  geformte, 
stäbchenartige  Gebilde  (Kuuse  & Pansini  i),  bei  Bouillon  lauge,  oft 
vielfach  verschlungene  und  unregelmäßig  gekrümmte  Scheiufäden, 
so  in  älteren  Kulturen  des  Milzbrandbacillns  und  Proteus,  ferner  beim 
Pyocyaneus  in  borsäurehaltigen  Nährmedien  (Wasserzug-).  Umgekehrf 
entstehen  unregelmäßige,  fast  kokkenartige,  Gebilde  bei  manchen  Pro- 
teusarteii,  wenn  bei  erhaltener  Teilungsenergie  das  Wachstum 
si stiert  ist.  Tiefer  gehende  Degenerationen  treten  ein,  wenn  die  Bak- 
terienzelle, sei  es  infolge  abnehmender  Turgorkraft  im  Alter,  sei  es 
infolge  direkter  schädlicher  Einwirkungen  von  außen,  außer  stände  ist, 
ilire  normale  Form  zu  behalten;  dann  treten  Aufbläliungen,  Quellungen 
u.  s.  w.  ein,  wodurch  die  Bakterien  zu  geradezu  unkenntlichen  Formen 
verunstaltet  werden  können  (vgl.  später  aucli  bei  Plasmolyse  und  Plas- 
moptyse).  Besondere  Bedeutung,  ancli  für  die  Dilferential-Diagnose, 
Itaben  die  nuförmlichen  blasigen,  oft  hefezellartigen  Degeuerationsformen 
des  Pestbacillns  auf  Salzagar  NaCl)  gewonnen;  dieselben 

sind  zuerst  von  Hankjn  & Leu]\lvxx'‘  I)eschrieben;  auf  Griuid  uin- 
fangreicher  Kontrolliintersucliungen  erwies  Teisi  MatzusgiiitaG,  dass 
diese  Degeuerationsformen  in  gleichem  Grade  wie  beim  Pestbacillus, 
und  schon  nach  24—  48  Stunden,  bei  keinem  andern  untersuchten  Mikroben 
vorkamen;  manche  Bakterien  vertrugen  einen  Kochsalzgehalt  von 
ohne  in  ihrer  Wnchsform  verändert  zu  werden,  während  andere  aller- 
dings schon  bei  geringerer  Konzentration  Degenerationsformen  zeigten. 

— Der  äußerste  Grad  von  Degeneration  zeigt  sich  in  alten  Kulturen 
in  völligem  Zerfall  der  Bakterien  in  unregelmäßige  Teilstücke  und 
Körner  (Kka.jewsky^,  Botzbacillus),  ein  Vorgang,  für  den  Kruse  ^ die 
Bezeichnung  »Fragmentation«  vorschlägt;  auch  hielt  er  es  durchaus 
nicht  für  ausgeschlossen,  dass  diese  Körnchen  bei  Uebertragung  auf 
neues  Nährsubstrat  sich  wieder  regenerieren.  In  dieser  AVeise  sind  auch 
wahrscheinlich  die  Befunde  Bliesexers  ^ bei  Cholerabazillen  (Existenz 
ovaler  glänzender  Körperchen  in  alten  Cholerakulturen  in  Wasser,  aus 
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denen  dann  wieder  normale  Vibrionen  liervorgehen)  zu  deuten.  Ver- 
o’leiclie  auch  später  unter  »Plasmoptyse«  über  die  Kegeneration  der 
durch  stark  gesteigerten  osmotischen  Innendruck  aus  dem  Zellleib  aus- 
geschleuderten riasmakörner. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Degenerations-  und  Zer- 
fallsprodukte patliogener  Bazillen  im  infizierten  Organis- 
mus. Sehr  sonderbare  Formen  (aufgequollene  Klümpchen  ohne  regel- 
mäßige Begrenzung,  Eingformen  etc.)  nehmen  die  Pestbazillen  im 
Bubonensaft,  und  ganz  I)esonders  im  Eattenkörper  an,  so  dass  fast  gar 
keine  Aehnlichkeit  mehr  mit  dem  nornmlen  Bacillus  besteht  und  Schwie- 
rigkeiten für  die  Erkennung  vereinzelter  Formen  entstehen  können.  Bei 
vielen  Bakterien  findet  eine  deutliche  Differenzierung  beim  Zerfall  im 
tierischen  Organismus  statt,  wie  z.  B.  Eadziewski  für  Cholerabazillen, 
Pyo(‘yaneus,  Typhusbacillus  und  Pneumokokken  festgestellt  hat;  bei 
letzteren  verschwinden  die  Kokken  selbst  schneller  als  die  Kapseln,  so 
dass  als  Uebergangsformen  leere  Kapseln  und  solche  mit  minimalen 
Kokkenresten  im  Innern  massenhaft  auftreten;  einen  ähnlichen  Zerfall 
von  innen  nach  außen  konstatierte  auch  Berxdt-'  für  Milzbrandbazillen 
in  faulendem  Einderblut.  Nach  Eadziewski  zeigen  nur  lebende 
Mikroben  diesen  differenzierten  Zerfall,  während  solche,  die  vorher 
mittelst  Chloroform  abgetötet  waren,  im  Tierkörper  einer  einfachen 
gleichmäßigen  Aufquellung  und  Auflösung  anheimfallen.  — lieber  die 
Peeiffeksche  Eeaktion  vgl.  im  speziellen  Teil  beim  Cholerabacillus.  — 

Aus  der  morphologischen  Betrachtung  lässt  sich  kein  sicherer  Schluss 
auf  die  Lebensfähigkeit  eines  in  Degeneration  begriffenen  Bakteriums 
ziehen;  einerseits  können  völlig  normal  erscheinende  Bakterien  (z.  B. 
nach  Abtötung  mit  Chloroform)  definitiv  abgestorben  sein,  andererseits 
können  Oebilde,  die  mit  dem  betreffenden  Bakterium  gar  keine  Aehn- 
lichkeit haben  (in  Körnchen  zerfallene  Choleravibrionen  bei  Pfeiffers 
Eeaktion  — Degenerationsformen  des  Pestbacillus  im  infizierten  Körper) 
noch  völlig  lebensfähig  sein  und  sich  bei  Uebertragung  auf  frisches 
günstiges  Nährsubstrat  regenerieren. 

Litteratiir. 

1 Kruse  & Paxsini,  Zeitsclir.  f.  Hyg.  ii.  Inf.,  Bd.  11,  283.  — - Wasserzug, 
Anu.  de  l’Inst.  Pasteur,  1888.  — ^ Hankin  & Leumann.  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt., 
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Flügges  »Mikroorganismen«,  Bd.  I.  55,  1896.  — - Bliesener,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u. 
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2.  Feinerer  Bau  der  Bakterienzelle. 

I.  Kerne  und  kernälmliclie  Gebilde.  Die  Frage,  ob  die  Bakterien,  wie 
die  Zellen  höherer  Lebewesen,  die  bekannten  beiden  Hauptbestandteile  der 
Zelle,  Kern  und  Protoplasma,  anfweisen,  war  eine  heißnmstrittene,  kann  aber 
gegenwärtig  als  mit  Sicherheit  in  positivem  Sinne  entschieden  betrachtet 
werden.  Die  Hanptschwierigkeit  liegt  darin,  dass  die  Kerngebilde  der  Bak- 
terien nicht  ein  nach  Lage,  Form  und  Färbbarkeit  so  regelmäßiges  und  kon- 
stantes Verhalten  zeigen,  wie  wir  es  an  den  Kernen  höherer  Zellen  zu  sehen 
gCAvohnt  sind;  vielmehr  ergaben  sich  bei  den  verschiedenen  Arten  und  bei 
der  gleichen  Species  unter  verschiedenen  Bedingungen  (Alter  etc.)  sehr  bedeutende 
Differenzen,  so  dass  eine  vergleichende  Betrachtung  unter  einem  gemeinsamen 
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Gesichtspunkt  auf  den  ersten  Blick  fast  unmöglich  erscheint;  über  die  Gründe 
dieser  großen  Verschiedenheiten  vgl.  unten.  Die  Schwierigkeit  wird  noch  da- 
durch vermehrt,  dass  die  einzelnen  Autoren  nach  sehr  verschiedene  Methoden 
gearbeitet  haben.  Im  ungefärbten  Zustand  und  bei  der  gewöhnlichen  Färbung 
der  Präparate  mit  Anilinfarben  zeigen  die  Bakterien  keinerlei  Difterenziernng 
im  Protoplasma  und  Kern;  dies  führte  einerseits  zu  der  von  Fischer^  und 
Migula^  vertretenen  Auffassung  der  Kernlosigkeit  der  Bakterien,  andererseits, 
mit  Rücksicht  auf  die  enorme  Affinität  des  Bakterienleibes  zu  Kernfärbemitteln 
(basische  Anilinfarben),  zu  der  geradezu  entgegengesetzten  Auffassung 
(Zettnow^),  wonach  der  ganze,  bei  der  gewöhnlichen  Färbung  sichtbar  werdende 
Bakterienleib  als  Zellkern  zu  interpretieren  sei,  während  das  Plasma  für  ge- 
wöhnlich unsichtbar  bleibe  und  erst  durch  besondere  Präparation  (Färbung 
nach  vorgängiger  Beizung  etc.)  dargestellt  werden  könne. 

Später  hat  Zettnow^  selbst  diese  seine  ursprüngliche  Theorie  in 
folgendem  Sinne  modifiziert:  Der  durch  die  gewöhnlichen  Färbungs- 
metlioden  darstellbare  Bakterienleib  enthält  Kernsubstanz  (Cbromatin) 
in  Mischung  mit  Protoplasma  (»Entoplasma«),  während  die  nur  durch 
besondere  Präparationsmethode  sichtbar  werdende  äußere  Hülle  aus 
einem  modifizierten  Protoplasma  (»Ektoplasma«)  besteht.  Diese  neue 
ZETTNOWSche  Theorie  stellt  die  befriedigendste  Zusammenfassung  und 
Deutung  aller  auf  diesem  Gebiete  bekannten  Thatsachen  dar.  Gestützt 
wird  dieselbe  zunächst  durch  Zettncjws  Beobachtungen  an  großen  Spi- 
rillen, die  um  so  wertvoller  sind,  als  die  Färbung  in  vivo  vorgenommen 
wurde,  bei  völlig  intakt  erhaltener  Lebensfähigkeit,  oft  sogar  bei  Erhaltung 
lebhafter  Eigenbewegung,  — und  demnach  Artefakte  absolut  aus- 
geschlossen sind.  Es  ergab  sich  das  Vorhandensein  eines  mächtigen 
Zentralkörpers,  bestehend  aus  einer  hellen,  schwach  färbbaren  Gerüst- 
substanz von  (dem  zuerst  von  Bütschli'^  für  das  Protoplasma  be- 
schriebenen) wabigem  Bau,  in  deren  Maschen  kugelige  den  Farbstoff 
stark  aufnehniende  Massen  (Cbromatin,  Kernsubstanz)  liegen,  oft  in  so 
großer  Masse,  dass  dadurch  die  Gerüstsubstauz  ganz  verdeckt  werden  kann 
und  der  ganze  Zentralkör])er  als  Kern  imponiert;  umgeben  ist  der  Zentral- 
körper von  Ektoplasma,  das  sich  besonders  an  den  Polen  stark  anhäuft 
und  von  dem  die  Geißeln  ents])ringen.  Uebereinstimmende  Ergebnisse  für 
die  pathogenen  Bakterien  fand  Zettno w und  bald  darauf  Feineerg^  mit- 
telst der  RoiviANOWSKischen  Färbungsmethode  (vgl.  Methodik),  mit  der 
übrigens  schon  Ziemann'  vereinzelte  positive  Resultate  erhalten  hatte. 
Bei  einer  großen  Anzahl  von  Bakterien  konnten  diese  Autoren  in  dem 
(bei  den  gewöhnlichen  Färbmethoden  sichtbar  werdenden)  Bakterienleil) 
(Analogie  zum  »Zentralkörper«  der  großen  Spirillen)  zwei  färberiscli 
verschieden  sich  verhaltende  Bestandteile  nachweisen,  einen  rot  gefärbten 
(»Chromatin« , Kernsul)stanz)  und  einen  blau  gefärbten  (Entoplasma); 
das  Ektoplasma  blieb  bei  der  Romano wsKisehen,  wie  1)ei  der  gewöhn- 
lichen Methode,  farblos.  Manche  Bakterien  (z.  B.  Vibrionen)  schienen 
ganz  aus  Chromatin  zu  bestehen,  was  der  ZETTNOWSchen  Theorie  in 
ihrer  ursprünglichen  Fassung  entspräche;  doch  ist  in  diesen  Fällen  wahr- 
scheinlich nur  das  Entoplasma  in  sehr  geringer  Quantität  vorhanden 
und  äußerst  innig  mit  dem  Chromatin  gemischt,  wie  aus  der  nach- 
weislich schaumigen  Struktur  des  Chromatins  hervorzugehen  scheint  und 
wie  es  auch  in  Analogie  stehen  würde  zu  anderen  Bakterien  mit  etwas 
reichlicherem  Enbpdasma,  z.  B.  dem  Milzbrandbacillus,  bei  welchem  die 
Hauptmasse  des  Stäbchens  aus  rotem  Chromatin  besteht  und  nur  mit  feinen 
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Rissen  und  Sprüngen  von  blauer  Farbe  durchsetzt  ist.  Bei  den  meisten 
Bakterien  Uberwiegt  das  Chromatin  bedeutend;  nur  bei  einigen  Arten 
[Wurzelbazillus,  Megaterium)  trat  das  Chromatin  dem  blaugefärbten 
Plasma  gegenüber  zurück,  aber  auch  da  nur  in  jungen  Kulturen,  während 
mit  Abnahme  der  Teilungsenergie  und  zumal  kurz  vor  der  Sporenbildung 
die  Masse  des  Chromatins  erheblich  zunahm.  Das  blaugefärbte  Plasma 
zeigte  sich  bei  manchen  Arten  (Proteus)  an  den  Polen  zusammengedrängt 
(gleichfalls  analog  dem  Verhalten  der  großen  Spirillen). 

Der  Grund  dafür,  dass  bei  den  Bakterien  die  Kernsnbstanz,  — statt  wie 
l)ei  höher  entwickelten  Zellen  in  ein  besonderes  morphologisch  differenziertes 
Gebilde,  den  Kern,  konzentriert  zu  sein,  — mit  dem  Entoplasma  sich  meist 
noch  innig  vermischt  zeigt,  liegt  vielleicht  einfach  in  der  schon  mehrfach  be- 
tonten niedersten  Stellung  der  Bakterien  im  Reiche  der  Lebewesen;  die  Differen- 
zierung zwischen  Kernsnbstanz  und  Plasma  beginnt  erst,  und  ist  daher  wohl 
chemisch,  meist  aber  noch  nicht  oder  nur  unvollkommen  morphologisch  voll- 
zogen. Außerdem  hat  Vejdovsky^  noch  auf  eine  andere  Erklärung  aufmerksam 
gemacht;  da  die  Bakterien  sich  sehr  rasch  teilen,  so  gelangt  die  Kernsnbstanz 
selten  oder  nie  in  ein  Rnhestadium,  wie  es  zur  Erzielung  morphologisch  kon- 
stanter Resultate  vorausgesetzt  werden  musste;  in  der  That  ist  es  Vejdovsky 
gelungen,  an  einem  großen  Bakterium,  welches  unter  eigentümlichen  parasitischen 
Verhältnissen  in  einem  Süßwasserkrebs  zeitweise  in  völligem  Ruhestadium, 
ohne  jegliche  Zellteilung,  lebt,  ausnahmslos  in  allen  Exemplaren  einen  ganz 
charakteristischen  zentral  gelagerten,  mit  Karmin  und  Hämotoxylin  färbbaren 
Kern  darzustellen. 

Vielfach  ist  anch  versucht  worden,  in  dem  gefärbten  Bakterienleib  (be- 
stehend aus  Chromatin  und  Entoplasma)  durch  verschiedene  Methoden  mor- 
phologische Differenzierungen  zu  erhalten  nnd  diese  als  Kerne  oder  kern- 
ähnliche Gebilde  zu  deuten.  So  glaubte  Schottelius^  ein  stärker  färbbares 
zentral  gelegenes  feines  Kernstäbchen  nachgewiesen  zn  haben,  was  jedoch 
Kruse^  keineswegs  bestätigen  konnte;  oft  schien  gerade  umgekehrt  der  zentrale 
Anteil  schwächer  gefärbt  zu  sein  (Migulas  zentrale  Vakuole).  LüwitI^  fand 
bei  Geißelfärbung  nach  Löffler  den  zentralen  Anteil  stärker  gefärbt  als 
die  Peripherie,  in  welch  letzterer  Avieder  Granula  eingelagert  waren.  Aehnliche 
» Kerne  « und  » Kernteilungsfiguren  « Avurden  ferner  von  Trambusti  & 
Galeotti^i  und  Wagner  beschrieben  (von  letzterem  mit  Anwendung  eines 
originellen,  dem  Diazotierverfahren  in  der  Wollfärberei  nachgebildeten  Färb- 
prozesses). Eine  Doppelfärbuiig  des  »Kernstäbchens«  innerhalb  des  Milzbrand- 
l)acillus  gelang  Klett 

Besondere  Beachtung  verdienen  die  Forschungen  Nakanishis^^,  weil 
seine  Färbungsmethode  sehr  schonend  und  differenziert  färbt,  auch  in 
vivo  ausführbar  ist  und  demnach  Artefakte  sicher  vermeidet;  er  fand,  dass 
alle  von  ihm  untersuchten  pathogenen  Bakterien  (sämtliche  praktisch 
Avichtigen  Arten)  im  Jugendstadium  einkernige,  kurze  Zellen  sind;  der 
ziemlich  kleine  rundliche  oder  Stäbchen-  oder  hantelförmige  »Kern« 
zeigt  bei  Methylenblaufärbung  eine  von  der  Protoplasmafärbung  ver- 
schiedene, mehr  rötliche  Nuance;  in  alternden  Zellen  tritt  reichliche 
chromatische  Substanz  auch  im  Protoplasma  auf.  Die  Uebereiustim- 
muug  mit  Zettnows  Resultaten  nach  RoMANOwsKi-Färbung  ist  also 
ziemlich  weitgehend;  nur  bleibt  die  Frage  offen,  hier  sowohl  wie  bei 
den  früheren  Befunden  (von  denen  übrigens  einige  nicht  sehr  gut  be- 
gründet erscheinen),  ob  die  als  »Kerne«  angesprochenen  Gebilde 
Avirklich  den  Kernen  höherer  Zellen,  oder  nicht  vielmehr  etwa  den 
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Kerne  und  Körnungen  der  Bakterienzelle. 
Sporenbildung  vind  Sporenkeimung. 
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1 . Mjl/bran(ll)acillns, 

2.  Proteus  vulgaris. 

8.  Jlac.  Megaterium,  uacli  Jlomauowski 
gefärbte  Kernsiibstaiiz  i iiacli  /irtinow). 

4.  Milzl)rau(lbacillus  mit  metacliromat. 
Körnclieu  fnacli  Kronipechpr). 

5.  Dersellje,  gleichzeitig  mit  Babes- 
Ernst’scben  Körnchen. 

b.  .Letztere  allein  nach  j5^>vos/’scher  Fäi'- 
bung  (5  und  b nach  Krompechcr). 

7.  Biuajes  sporogene  Körnchen  (nach 
Krompaeker). 

8,  Babes-Ernst’schebKörnch.  in  Sarcine. 


b.  In  Pyocyancus  (nach  Mar.r  (('  Woilh('). 
10 — Ib.  Färbung  nach  Nakanishi. 

10.  Staphylococc.  pyogen,  aureus. 

11.  Typhusbacillus. 

12.  Milzbrandbacillus  (vegetat.  Formen). 
18.  Vibrio  Finkler-Prior. 

14.  a.  junge,  b.  ausgebildete  Milzbrand- 
Sporen. 

15.  a.  junge,  b.  ausgebildetc  Heubacillen- 
Sporen. 

Ib.  Tetanussporen. 

17.  Keimung  der  Milzbrandsporen. 

18.  Keimung  der  Tetannssjmren. 
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Kerukörperchen,  Chromosomen  n.  s.  w.  entsprechen.  Die  Teilung-  dieses 
NAKANiSHischen  Kernes  geht  stets  der  Zellteilung  voraus  (ganz  wie  bei 
höheren  Zellen).  In  gewissen  Fällen,  wo  das  Wachstum  der  Zelle  fort- 
schreitet, ohne  dass  Teilung  eintritt,  kommen  mehrkernige  Zellen  zu- 
stande (Scheinfäden,  Keulenformen  beim  Diphtheriehacillus). 

S.JÖBRiNG^^  glaubte  eine  Mehrheit  von  Kernen  in  einem  Bakterium  als 
die  Regel  annehmen  zu  sollen,  indem  er  als  Kern  die  im  nächsten  Paragraph 
zn  besprechenden  »metachromatischen  Granula«  anspricht.  Endlich  sei  hier 
noch  der  kokkenförmige  Innenkörper  in  Tuberkel-  und  Leprabazillen  gedacht 
1 »Co ccothrix« formen),  Avelche  Unna^^  mit  Hilfe  einer  sehr  eingreifenden 
Färbnngsmethode  darstellte  (Artefakte?). 

Litteratiir. 

1 A.  Fischer,  Jahrbücher  f.  wissenschaftl.  Botanik,  Bd.  27,  152.  — ^ Migüla, 
Centralbl.  f.  Bakt.,  II.  Abt.,  Bd.  1,  6,  1890.  --  3 Zettnoav,  ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  10,  21. 
1891.  — 4 Zettnoav,  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  24,  S.  74,  1897;  Bd.  30,  S.  18,  1899.  — 
4a  Bütschli,  Bau  d.  Bakt.,  Leipzig  1890.  — 5 Feinberg,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt., 
Bd.  27,  S.  417;  Zettnows  Polemik,  ebd.,  S.  803,  1900.  — « Ziemann,  ebd.,  Bd.  24, 
S.  954,  1898.  — ■ Ve.tdovsky,  ebd.,  II.  Abt.,  Bd.  0,  S.  577,  1900.  — 8 Schottelius, 
ebd.,  I.  Abt.,  Bd.  4,  23,  1888.  — ^ Kruse,  in  Flügges  »Mikroorganismen«,  3.  Aufl., 
I,  72,  1890.  — io  LöwiT,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt..  Bd.  19,  S.  693,  1890.  - 

Trambusti  & Galeotti,  ebd.,  Bd.  11,  23,  1892.  — Wagner,  ebd.,  Bd.  23.  Nr. 
11/12,  1898.  — 13  Klett,  Inaug.-Diss.  Gießen,  ref.  Baumgartens  Jahresber. , 1894, 
S.  128.  — 14  Nakanishi,  Münchener  med.  Wochenschr.,  1900,  Nr.  6;  Centralbl.  t 
Bakt.,  I.  Abt,  Bd.  30,  Nr.  5 u.  6.  — i3  Sjöbring,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt., 
Bd.  11,  Nr.  3/4,  1892.  — iß  Unna,  ebd.,  Bd.  3,  S.  194,  1888. 

II.  Als  metacliromatisclie  Körnchen,  nach  ihren  ersten  Entdeckern 
auch  Baues  1-Erxst 2 sehe  Körperchen  benannt,  sind  von  zahlreichen 
Autoren  im  Bakterienleibe  in  Ein-  oder  Mehrzahl  vorkommende  Ver- 
dichtungen des  Protoplasmas  beschrieben  worden,  die  im  ungefärbten 
Zustand  durch  ihre  stärkere  Lichtbrechung,  im  gefärbten  Zustand  durch 
ihre  besonders  starke  Affinität  zu  basischen  Anilinfarbstoffen  (leichte 
Färbbarkeit  und  schwierige  Entfärbung)  auffallen.  Ernst  und  A.  Neisser^ 
lehrten  diese  Körnchen  durch  Doppelfärbuugsmethoden  innerhalb  des 
Zellleibes  in  distinkter  Farbe  darzustellen  (blau  auf  hellbraunem  Grunde 
hei  Methylenblau-Vesuvin-Färbung,  rot  auf  blauem  Grunde  bei  Karbol- 
fuchsin-Methylenblau-Tinktion);  desgleichen  erv^ies  Ernst  ihre  Affinität 
zu  typischen  Kernfarbstoffen  (Hämatoxylin  und  Kernschwarz)  und  glaubte 
sie  demnach  als  Kernäquivalente  auf  fassen  zu  müssen.  Wegen 
ihrer  in  Bacillen  meist  polaren  Lagerung  wurden  diese  Gebilde  auch 
als  »Polkörner«  bezeichnet  nnd  als  solche  von  Büchner^  und 
L.  Müller^  beim  Typhusbacillus  (besonders  in  Kulturen  auf  schwach 
sauren  Kartoffeln),  ferner  von  Podwyssozki  und  Rahmer^  bei  Cho- 
lerabacillen, von  Noniewicz^,  Galli-Valerio  ^ und  G.  Mayer  ^ bei 
Rotzbacillen  beschrieben;  in  einem  Teil  dieser  Fälle  handelt  es  sich 
sicher  um  Degenerationsprodukte  (wahrscheinlich  plasmolytischer  Natur), 
indem  nachgewiesen  ist,  dass  die  »körnertragenden«  Bazillen  weniger 
widerstandsfähig  sind  als  die  körnerlosen  (vgl.  später  bei  »Plasmolyse«). 
Besondere  Bedeutung  haben  neuerdings  die  metachromatischen  Körper- 
chen für  die  Unterscheidung  des  Diphtherie bacillus  von  den  Pseudo- 
diphtheriebazillen nach  der  M.  NEissERSchen^o  Färbungsmethode  ge- 
wonnen. 

Ihrer  funktionellen  Bedeutung  nach  glaubte  man  diese  Gebilde  zunächst 
als  Vorstufen  der  Sporenbildung  auffassen  zu  müssen,  und  Ernst  be- 
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zeichnete  sie  hiernach  als  »sporogene  Körnchen«.  Indessen  bewies  Bunge 
dass  diese  Deutung  nicht  zu  Recht  besteht  und  dass  die  BABES-ERNSTschen 
Körperchen  mit  den  später  zu  besprechenden  echten  Sporenvorstufen  nichts 
zu  thun  haben;  sie  unterscheiden  sich  von  letzteren  dadurch,  dass  sie  bei  Be- 
handlung mit  kochender  Methylenblaulösung  zerstört  werden,  während  die  echten 
Sporenvorstufen  sich  hierbei  färben. 

Marx  und  Woithe^2  neuerdings,  auf  Grund  eingehenden  Studiums 

der  metachromatischen  Körperchen,  zu  dem  Schluss  gelangt,  dass  dieselben 
Kondeusationspr odukte  der  sogen,  »euchr o m atischen«  Substanz 
des  Bakterienleibes  seien;  in  körnerlosen  Bakterien  von  homogenem  Inhalt 
sind  zwei  Substanzen  innig  mit  einander  vermengt,  die  »euchromatische«  und 
die  »hypochromatische«,  erstere  von  sehr  bedeutender,  letztere  von  geringer 
Affinität  zu  Farbstofteu  (beiläufig  bemerkt,  eine  mit  den  ZETTNOWScheu 
Resultaten  der  innigen  Vermischung  von  Chromatin  und  Entoplasma  sehr  wohl 
übereinstimmende  Auffassung);  daher  sind  solche  körnerlose  Bakterien  völlig 
gleichmäßig  der  Färbung  und  Entfärbung  zugänglich.  Mit  dem  Auftreten  der 
Körner,  das  nach  Ascoli^^  beim  Altern  der  Zelle  eintritt,  ergibt  sich  eine 
Scheidung  der  beiden  oben  genannten  färberisch  verschiedenen  Substanzen ; 
so  erklären  Marx  und  Woithe,  dass  der  neben  den  Körnchen  in  der  Gegen- 
farbe erscheinende  Bakterienleib  stets  nur  sehr  schwach  gefärbt  ist  (weil  aus- 
schließlich aus  hypochromatischer  Substanz  bestehend).  Die  bipolare  An- 
ordnung dieser  Körnchen  in  Bazillen  und  Vibrionen  und  ihr  Verhalten  bei 
der  Zellteilung  (wobei  stets  die  Teilung  der  metachromatischen  Körperchen  vor- 
angeht, und  zwar  stets  in  der  Längsaxe,  d.  h.  der  Wachstumsrichtung)  spricht 
gegen  ihre  Auffassung  als  Kerne  und  lässt  sie  eher  den  Zentrosomen  höherer 
Zellen  vergleichbar  erscheinen.  Marx  und  Woithe  fanden  ferner,  dass  diese 
Körperchen  in  einer  Kultur  an  um  so  zahlreicheren  Individuen  auftreten,  je 
lebenskräftiger  die  Kultur  ist;  in  häufig  umgeimpften  Kulturen  sowie  in  solchen, 
die  auch  sonst  eine  deutliche  Einbuße  ihrer  Lebenskraft  z.  B.  in  der  Farb- 
stoftproduktion)  erkennen  lassen,  nimmt  die  Zahl  der  körnchenführenden  Indi- 
viduen mehr  und  mehr  ab;  umgekehrt  nimmt  dieselbe  zu  unter  Bedingungen, 
wo  die  Bakterien  im  Kampf  ums  Dasein  ihre  höchste  Lebensenergie  entfalten 
müssen,  so  im  Tierkörper  (besonders  bei  akuten  Infektionen)  und  in  vitaler 
Konkurrenz  mit  anderen  Mikroben  (Mischkulturen).  Diejenigen  Bakterien- 
individuen, welche  BABES-ERXSTSche  Körperchen  enthalten,  sind  demnach  die 
lebensfähigsten  Exemplare  der  Kultur;  sie  sind  zur  Erhaltung  und  Fortpflanzung 
der  Art  hauptsächlich  bestimmt,  wie  auch  daraus  liervorgeht,  dass  innerhalb 
der  ersten  24  Stunden  nach  jeder  Uebertragung  auf  frischen  Nährboden  die 
Zahl  der  körn  dien  führenden  Bakterien  beträchtlich  zunimmt.  Man  wird  wohl 
nicht  irre  gehen,  wenn  man  diese  körnchenführenden  Individuen  mit  den 
»Ausnahmezellen«  identifiziert  (vgl.  oben  bei  Sporenbildung),  denen  eine  größere 
Widerstandsfähigkeit  gegenüber  allen  äußeren  schädigenden  Einwirkungen  zu- 
kommt. — Analoge  Beziehungen  zwischen  Körnchenreichtum  und  Virulenz  einer 
Kultur,  wie  sie  von  Marx  und  Woithe  nach  Beobachtungen  an  Streptokokken 
und  pathogenen  Kolibazillen  aufgestellt  und  von  Piorkowski’^  für  Diptherie- 
bazillen  angenommen  wurden,  konnte  Ascoli  an  Milzbrandbazillen  nicht  be- 
stätigen, indem  er  hier  sowohl  bei  virulenten  wie  bei  avirulenten  Kulturen 
reichlichste  Körnchenbildung  fand. 

Litteratur. 

1 Baues,  Z.  f.  Hyg.  u.  Inf,  Bd.5,  1;  Bd.20,  3,  1895.--  Ernst,  ebd.,  Bd.1, 1;  Bd.  5, 
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tralbl  f.  «allg.  Path.  u.  patholog.  Anat.,  IV,  675.  — 6 Rahmer,  Centralbl.  f.  Bakt., 
I.  Abt.,  Bd.  13,  786.  1893.  — ^ Noniewicz,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Tiermedic.,  Bd. 
17,  196.  — 8 Galli-Valerio,  Centralbl.  f.  Bakt,  I.  Abt,  Bd.  26,  177,  1899.  — 
9 G.  Mayer,  ebd.,  Bd.  28,  679,  1900.  — lo  M.  Netsser,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf., 
Bd.  24,  443,  1897.  — Bunge,  Fortschr.  d.  Med.,  Bd.  13.  — ^2  Marx  & Woithe, 
Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt,  Bd.  28,  S.  1,  33,  65,  97,  1900.  — i3  Ascoli,  Deutsche  med. 
Wochenschr.,  1901,  Nr.  20.  — Piorkowski,  ref.  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt,  Bd. 
29,  S.  63,  1901. 

III.  Echte  sporogeiie  Körnchen  wurden  früher  meist  mit  den  Babes- 
ERNSTSchen  metachromatischen  Körperchen  zusammengeworfen ; Bunge  ^ 
bewies  die  Verschiedenheit  beider  Arten  von  Granulationen,  indem  die 
BABES-ERNSTSchen  Körperchen  durch  kochendes  Methylenblau  zerstört 
werden,  die  echten  Sporenvorstufen  hingegen  sich  färben;  die  letzteren 
zeigen  auch  bereits  die  liir  die  fertige  Spore  charakteristische  Eigen- 
schaft eines  außerordentlich  großen  Widerstandes  gegen  Färbung  und 
Entfärbung  {Säurefestigkeit).  Die  Resultate  Bundes  wurden  durch 
Marx  und  Woithe  2 mid  Marx^  bestätigt.  Neuerdings  hat  Krompecher^“' 
beim  Milzbrandbacillus  bei  Färbung  mit  Karbolmethylenblau  metachro- 
matisch rot  sich  färbende  Körnchen  konstatiert,  die  sich  sowohl  von 
den  BABES-ERNSTSchen  als  auch  von  den  BuNGESchen  Körperchen  unter- 
scheiden und  von  denen  es  unentschieden  ist,  ob  sie  zur  Sporenbildung 
in  Beziehung  stehen  oder  ob  sie  nicht  vielmehr  mit  den  durch  die 
RoMANOwsKische  Färbung  nachweisbaren  kernähnlichen  Gebilden  (s. 
oben)  in  Parallele  zu  stellen  sind. 

Der  feinere  Mechanismus  der  Sporenbildnug  ist  nach  MühlschlegeiM 
(daselbst  Litteratur!)  der  folgende:  Die  sporogenen  Körnchen  treten  zuerst  in 
Form  einer  feinen  Pnderung  oder  maschenartigen  Struktur  des  Protoplasma 
auf,  aus  der  sich  daun  entweder  ein  oder  mehrere  sporogene  Körnchen  heraus 
differenzieren.  Früher  glaubte  man  nun,  dass  aus  diesen  Körnchen  allein  durch 
Wachstum,  bezw.  Zusammenfließen  mehrerer  die  Spore  entsteht.  Die  Sache 
liegt  jedoch  komplizierter;  nach  den  Beobachtungen  Mühlschlegel’s,  die 
neuerdings  von  Nakanishi^  und  Ascoli  ^ durch  Beobachtungen  am  Milzbrand- 
bacillus bestätigt  sind,  entsteht  die  fertige  Spore  durch  Wechselwirkung  und  Ver- 
schmelzung der  sporogenen  Körnchen  mit  dem  Protoplasma,  wahrscheinlich 
unter  MiDvirkung  des  Kerns.  Nach  Mühlschlegel  und  Ascoli  entsteht,  nach 
dem  Auftreten  der  Kügelchen,  ein  grauer  Fleck  im  Plasma,  um  den  sich  die 
Kügelchen  zusammendräugen  und  mit  dem  sie  verschmelzen;  Nakanishi  will 
direkt  die  Verschmelzung  der  Kügelchen  mit  dem  Kern  konstatiert  haben.  Die 
Vereinigung  und  Umwandlung  der  Substanz  der  Kügelchen  und  des  Protoplasmas 
zur  definitiven  Spore  lässt  sich  färberisch  direkt  nachweisen;  während  dieses 
Uebergangsstadiums  nimmt  nämlich  die  Sporenanlage  bei  der  gewöhnlichen 
Sporendoppelfärbung  weder  eine  rein  rote,  noch  eine  rein  blaue  Farbe,  sondern 
eine  mittlere  violettrote  Nuance  an. 

Die  Sporenbildung  geht  von  innen  nach  außen  vor  sich  und  endigt 
mit  der  Bildung  der  Sporenmembran. 

Litteratur. 
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IV.  Plasma  und  Membran.  Nach  dem  Vorgang  Zettnows  (vgl. 
oben  S.  15)  unterscheiden  wir  Ento-  und  Ektoplasma,  von  denen  ersteres 
in  dem  nach  den  gewöhnlichen  Färbungsmethoden  darstellbaren  Bakte- 
rienleib mehr  oder  minder  innig  mit  der  Kernsnhstanz  gemischt  oder 
auch  polar  angeordnet  ist,  und  sich  nach  der  KoMANOWSKischen  Me- 
thode blau  färbt,  — während  das  Ektoplasma  ungefärbt  bleibt  und  erst 
nach  besonderer  Vorbehandlung  in  Gestalt  von  Hülle  und  Geißeln 
zum  Vorschein  kommt  (wovon  in  den  beiden  folgenden  Abschnitten). 
Nach  der  NAKANiSHischen  Methode  zeigt  sich  stets  das  Ektoplasma 
stärker  gefärbt  als  das  Entoplasma;  beide  Schichten  sind  nicht  scharf 
gegen  einander  abgegrenzt.  Das  Ektoplasma  macht  einen  quantitativ 
nicht  zu  unterschätzenden  Bestandteil  der  Bakterienzelle  aus  und  wird 
z.  B.  für  gewisse  mit  sehr  vielen  Geißeln  versehenen  Proteusarten,  von 
Zettnow  auf  mindestens  die  Hälfte  des  gesamten  Zellleibs  geschätzt. 
Das  Ektoplasma  stellt  eine  relativ  wasserarme  und  konzentriertere  Sub- 
stanz dar  als  das  Entoplasma,  wie  aus  seiner  größeren  Widerstands- 
fähigkeit gegen  Färbung,  Plasmolyse  und  zerstörende  Einwirkungen 
hervorgeht;  auch  mag  hier  nochmals  daran  erinnert  werden,  dass  Zer- 
fall des  Bakterienleibes  innerhalb  der  Kapsel  beobachtet  wird. 

Au  der  Grenzschicht  zwischen  Innenkörper  und  Ektoplasma  stellt 
das  letztere  jedenfalls  schon  an  sich,  infolge  seiner  chemischen  Differen- 
zierung, eine  genügend  feste  Begrenzungsschicht  dar,  die  ein  Zurück- 
weichen des  Innenkörpers  und  das  Zustandekommen  plasmolytischer 
Erscheinungen  erklären  kann.  Ob  diese  Grenzschicht  als  besondere 
Zellmembran  differenziert  ist,  erscheint  fast  mehr  als  ein  Streit 
um  Worte.  Jedenfalls  ist  an  eine  Cellulosemembran,  wie  sie  den 
Pflanzenzellen  zukommt,  nicht  zu  denken:  Zettnow ^ betont  mit  Kecht, 
dass  die  Widerstandstähigkeit  der  Bakterien  gegenüber  Alkalien  nicht, 
wie  Cohn 2 früher  glaubte,  auf  eine  Cellulosemembran  zurückgeführt 
werden  könne,  indem  er  an  zerquetschten  großen  Spirillen  fest- 
stellte, dass  gerade  der  grobkörnige  Inhalt  die  größte  Widerstandskraft 
zeigte.  Im  übrigen  scheint  die  Ausbildung  einer  solchen  Membran  bei 
verschiedenen  Bakterien  sehr  verschieden  zu  sein ; während  z.  B.  Zettnow 
an  großen  Spirillen  bei  Wiederholung  der  A.  FisciiERSchen  plasmolytischen 
Versuche,  an  den  Stellen,  wo  der  Protoplast  sich  kontrahiert  hatte,  nichts 
von  einer  freigewordenen  Membran  sehen  konnte,  gelang  dies  sehr  wohl 
L.  HeiM'^  am  Bac.  cyanogenes,  wo  nach  Plasmolysierung  mit  Karbol- 
säure die  Membran  in  Form  eines  feinen  Kontur  deutlich  zu  sehen  war. 
Auch  spricht  das  von  Kruse^  betonte  Vorkommen  sog.  »Schatten«, 
d.  h.  leerer,  scharf  konturierter  Zellen  in  absterbenden  Kulturen  für  das 
Vorhandensein  einer  Membran,  die  auch  nach  Austritt  des  Protoplasma 
die  äußere  Form  des  Bakterium  konserviert;  desgleichen  ist  die  Membran 
deutlich  zur  Anschauung  zu  bringen  bei  den  durch  Einwirkung  der  Pyo- 
cyanose  aufgequollenen  Milzbrandbazillen  (Emmerich  und  Saida^).  Bei 
manchen  Bakterien,  z.  B.  Milzbrandbazillen  und  Staphylokokken  ist 
nach  Nakantshi^  die  Membran  stark  entwickelt;  beim  Tuberkelbacillus 
besteht  sie  sogar  aus  ganz  besonders  widerstandsfähigem  Material  und 
enthält  fett-  und  wachsartige  Substanzen  eingelagert.  — 
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S.  520.  — 4 Kruse,  in  Flügges  »Mikroorganismen«,  I,  70,  1896.  — 5 Emmerich 
& Saida,  C.  f.  Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  27,  776,  1900.  — ß Nakanishi,  Münchener  med. 
Wochenschr. , 1900,  S.  187. 

V.  Kapseln,  d.  h.  schleimige  Hüllen,  die  im  gefärbten  Präparat 
den  intensiv  gefärbten  Bakterienleib  in  Gestalt  eines  hellen  Hofes  um- 
geben, zuAveilen  auch  einer  schwachen  Färbung  oder  einer  Doppel- 
färbung zugänglich  erscheinen,  sind  bei  einer  ganzen  Keihe  von  Bakterien 
nachgewiesen.  In  manchen  Fällen,  wo  sie  besonders  konstant  und  schön 
entwickelt  zur  Beobachtung  gelangen,  haben  sie  zur  Nomenklatur  des 
betr.  Bakteriums  beigetragen,  so  beim  FuÄxKELSchen  Diplococcus 
pneumoniae,  beim  FuiEDLÄNDERSchen  Pneumoniebacillus,  beim  Pfeiffer- 
schen  Kapselbacillus  u.  s.  w.  Bei  Bakterien,  die  charakteristische  Wachs- 
tumsverbände bilden,  ist  der  Verband  in  toto  von  der  Kapsel  umschlossen 
(so  beim  Diplococc.  pneumoniae,  Micrococc.  tetragenus  u.  s.  w.).  Liegen 
zahlreiche  Bakterien  in  einer  gemeinsamen  Schleimhülle  umschlossen,  so 
spricht  man  von  Zooglöen. 

Bei  verschiedenen  Bakterien,  die  bei  der  gewöhnlichen  Färbung  nur  in- 
konstante und  wenig  entwickelte  Kapseln  zeigen,  führen  oft  besondere  Ver- 
fahren zum  Ziele.  So  konnte  Noetzel  ^ durch  Behandlung  mit  verdünnter 
Kalilauge  Kapseln  au  Staphylo-  und  Streptokokken  darstellen  (an  letzteren  übri- 
gens auch  schon  von  Pasquale  2 nachgewiesen).  So  gelang  die  Darstellung  von 
Kapseln  mittelst  der  LöFFLER’schen  Geißelfärlbung  Zettnow^  am  Pestbacillus, 
Bunge am  Typhusbacillus,  sowie  Proteus- und  Koliarten;  überhaupt  erscheint 
der  Körper  aller  Bakterien,  nach  diesem  Verfahren  gefärbt,  viel  dicker  als 
nach  den  gewöhnlichen  Färbungsmethoden.  An  Tuberkel-  und  Leprabazillen 
konnte  Unna^  (durch  ein  ziemlich  eingreifendes  Verfahren,  bei  dem  Kunst- 
produkte nicht  völlig  ausgeschlossen  erscheinen)  den  lunengehalt  der  Bazillen 
in  Gestalt  dunkelblauer  Körner  in  eine  hellrote  Hülle  eingebettet  darstellen 
Coccothrix-Form);  übrigens  ist  das  Vorhandensein  einer  Hülle  bei  Tuberkel- 
bazillen schon  dadurch  erwiesen,  dass  dieselben  bei  Färbung  mit  Methylenblau 
schlanker  erscheinen  als  mit  Fuchsin  oder  Violett  gefärbt;  im  ersteren  Falle 
bleibt  die  Hülle  ungefärbt  und  stoßen  daher  auch  in  Reinkulturen  die  Tnberkel- 
bazillen  nicht  mit  ihren  gefärbten  Leibern,  sondern  mit  ungefärbt  bleibenden 
Konturen  aneinander.  Besondere  difterential-diagnostische  Bedeutung  hat  die 
Kapsel  des  Milzbrandbacillus  erlangt,  indem  dieselbe  nach  Johne  in  typischer 
Weise  gefärbt,  in  gleicher  oder  auch  nur  ähnlicher  Weise  bei  den  im  Blute 
gefallener  Tiere  vorkommendeu,  milzbrandähulichen  »Kadaverbazillen«  vor- 
kommt; die  Kapsel  des  Milzbraudbacilliis  wurde  zuerst  von  Serafini^  ge- 
sehen lind  dann  von  Johne",  Klett^,  IXAUFMiVNN^,  Olt  Heim^^  mittelst 
verschiedener  Doppelfärbnugs -Verfahren  zur  Anschauung  gebracht  (A^gl.  spe- 
ziellen Teil). 

Bei  fast  allen  genannten  Bakterienarten  gelang  die  Darstellnug  der 
Kapsel  nur  im  Tierkörper,  bezw.  in  tierischen  Se-  und  Exkreten;  in  künst- 
lichen Kulturen  gelang  der  Nachweis  früher  relativ  selten,  so  z.  B.  Paulsen  12 
in  Milchkulturen,  Kern^^  beim  Milchbrandbacillus  in  älteren  Kulturen.  Erst  J. 
Boni^^  erfand  eine  Methode,  welche  die  Darstellung  von  Kapseln  bei  Züchtung 
auf  allen  gewöhnlichen  Nährböden  gestattete;  selbst  an  Bakterienarten,  bei 
denen  bisher  noch  keine  Kapsel  darstellbar  gewesen  war  (Diphtherie-  und 
Rotzbazillen,  Vibrionen)  eine  solche  zur  Erscheinung  brachte;  die  Methode 
besteht  einfach  in  Aufschwemmung  des  Kulturmaterials  in  einer  Glycerin-Ei- 
weißlösung mit  nachträglicher  Karbolfuchsinfärbung. 
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Die  Kapsel  entstellt  durch  Aufquellung,  Yergallertung  des  Ektoplasma ; 
in  geringem  Grade  ist  sie  wahrscheinlich  bei  allen  Bakterienarten  vor- 
handen (MigulaI^);  die  Thatsache,  dass  sie  bei  gewissen  Arten  quan- 
titativ stärker  entwickelt  ist  und  deutlich  sichtbar  wird,  lässt  sich  in  ver- 
schiedener Weise  deuten.  Babes^ö  glaubt  darin  eine  Art  von  Schutz- 
wirkung unter  ungünstigen  Ernährungsverhältnissen  zu  sehen,  während 
Pane^"  darin  vielmehr  einen  degenerativen  Prozess  erkennt;  er  stützt 
sich  hierbei  auf  Beobachtungen  an  Pneumokokken,  bei  denen  im  Lungen- 
auswurf  die  Kapseln  im  akutesten  Stadium  der  Krankheit  selten  oder 
gar  nicht  zu  beobachten  sind  und  erst  in  den  späteren  Stadien  reichlich 
auftreten;  ferner  fand  er,  dass  bei  Konservierung  des  Blutes  an  Pneumo- 
kokken-Sepsis  verendeter  Kaninchen,  die  anfangs  geringe  Anzahl  der 
Kapseln  bis  zum  zehnten  Tag  eine  kontinuierliche  Zunahme  erfährt. 

In  gewissen  Kulturen  (peptonisierende  Bakterien,  Pestbacillus)  ist  die 
Bildung  einer  schleimigen  Interzellular su b stanz  auch  makro- 
skopisch zu  konstatieren,  indem  die  Kulturmasse  außerordentlich  viskos 
und  fadenziehend  erscheint;  in  solchen  Fällen  ist  die  Interzellularsub- 
stanz wohl  nicht  bloß  als  Stoffwechselprodukt  aufzufassen,  sondern  geht 
aus  den,  besonders  in  nicht  mehr  ganz  jungen  Kulturen  äußerst  zahl- 
reichen, abgestorbenen  Individuen  hervor.  Eine  analoge  Entstehung,  durcli 
Verquellung  und  Verschmelzung  abgestorbener  Bacillen  selbst  hat  Unna^i 
für  den  sog.  Lepraschleim  im  menschlichen  Gewebe  nachzuweisen  ver- 
mocht. Ein  ganz  eigenartige  feine  netzartige  Struktur  der  Interzellular- 
substanz, die  in  der  Kähe  der  Bakterienleiber  oft  große  Aehnlichkeit  mit 
Geißelbildungen  hat,  ist  neuerdings  beim  Milzbrandbacillus  von  Hintek- 
BERGER 19  beschrieben. 
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VL  Geifseln,  die  Bewegungsorgane  der  Bakterien,  wurden  zuerst  von 
F.  CoHN^  und  R.  Kocn’^  an  großen  Spirillen  in  ungefärbtem  Zustand 
gesehen;  eine  allgemein  brauchbare  Färbuugsmethode , mittelst  deren 
die  Geißeln  aller,  auch  der  kleinsten,  eigenbeweglichen  Bakterien  dar- 
gestellt werden  können,  gab  zuerst  Löffler^  an;  ihr  Wesen  besteht 
darin,  dass  die  offenbar  ganz  eigenartig  beschaflene,  stark  konzentrierte 
und  sehr  schwierig  färbbare  Substanz  der  Geißeln  zunächst  einem 
Beizungsprozess  unterworfen  wird,  worauf  sie  der  Färbung  sich  als  zu- 
gänglich erweist.  Betreffs  der  technischen  Einzelheiten  sowie  aller 
späteren  Geißelfärbungsverfahren  vgl.  den  Abschnitt  »Methodik«. 

Nur  eines  dieser  Verfahren  mag  seines  theoretischen  Interesses  halber 
hier  kurz  erwähnt  werden,  die  Darstellung  der  Geißeln  durch  Versilberung, 
nach  VAN  Ermengem^^  modifiziert  von  HinterbergeR'^,  eine  Methode,  welche 
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mit  gewissen  pliotograpliischen  Verfahren  große  Aehnlichkeit  besitzt.  Es 
handelt  sich  bei  diesem  Verfahren  nicht  einfach  nm  Silberniederschläge  auf 
Bakterien  und  Geißeln,  sondern  nm  eine  echte  chemische  Verbindung  (mög- 
licherweise kolloidales  Silber),  wobei  insbesondere  der  Bakterienkörper 
und  die  Geißeln  eine  verschiedene  mikrochemische  Reaktion  zeigen  (Beweis 
für  die  chemische  Verschiedenheit  des  Ektoplasma  vom  Bakterienkörper!);  die 
Geißeln  erscheinen  grausclnvarz  gefärbt,  der  Bakterienkörper  orange  bis  dunkel- 
braun; auch  entfärbt  sich  der  Bakterienkörper  im  Goldbad  viel  stärker  als 
die  Geißeln,  deren  Substanz  offenbar  eine  besonders  starke  Affinität  zum 
Silber  hat. 

Die  gefärbten  Geißeln  erscheinen  als  außerordentlich  zarte,  lange  (stets 
den  Dickendurchmesser  des  Bakteriums  in  ihrer  Länge  um  ein  Vielfaches 
übertreffende)  wellenförmig  gekrümmte  Fäden,  die  außen  stumpf  enden, 
oft  sogar  mit  etwas  verdickten  Enden.  In  manchen  Kulturen  (besonders 
des  Rausclibrand-  und  Tetanusbacillus)  vereinigen  sich  die  von  den  Bak- 
terien losgerissenen  Geißeln  zu  größeren  zopfartigen  Gebilden  (Geißel- 
zöpfen), die  an  Größe  den  einzelnen  Bacillus  ganz  erheblich  über- 
treffen und  zuweilen  selbst  in  ungefärbtem  Zustand  sichtbar  sind  Löffler-^, 
Kovy^,  Kaxthack  u.  Conxell',  Sakharoff"''). 

Zahl  und  Anordnung  der  Geißeln  ist  bei  den  einzelnen  Bakterienarten  ver- 
schieden und  bei  jeder  einzelnen  ziemlich  konstant;  Messea^  stellt  hiernach 
folgende  Typen  auf: 

Atricha;  geißellose,  unbewegliche  Bakterien  (z.  B.  MilzbrandbacUlus). 

Mouotricha;  eine  einzige  Geißel  au  einem  Pol  (Choleravibrio). 

Amphitricha;  eine  Geißel  an  je  einem  Pole  (manche  Vibrionen). 

Lophotricha;  mit  einem  Geißelbüschel  an  einem  Pol  (große  Spirillen). 

Peritricha;  Geißeln  in  verschiedener  Anzahl  rings  nm  den  Bakterien- 
leib verteilt  und  auch  von  seinen  Seiten  entspringend  (Typhusbacillns). 

Desgleichen  hat  A.  Fischer  versucht,  ein  System  aufzustelleu,  das  den 
Verhältnissen  der  Geißeln  und  der  Sporenbildung  gleichzeitig  Rechnung  trägt. 
Doch  macht  Ferrier^  auf  Unregelmäßigkeiten  bei  der  gleichen  Art  aufmerksam, 
so  dass  an  eine  strenge  Durchführung  solcher  Systeme  nicht  zu  denken  ist.  — 

Die  Geißeln  stellen,  wie  schon  mehrfach  betont,  die  äußerste,  besonders 
differenzierte  Schicht  des  Ektoplasma  dar:  ihr  direkter  Ursprung  von  der 
Hülle  bezw.  Kapsel  der  Bakterien  ist  mehrfach  direkt  beobachtet  worden,  so 
von  Bütschli^ö,  BuxCtE^i,  Zettxow^^  und  Hixterberger  Bei  großen 
Spirillen  konstatierte  Zettxow  überdies,  dass  das  Plasma  an  den  Polen  angehäuft 
ist  und  hier  mit  dem  Geißelbüschel  in  direkter  Verbindung  steht.  Eine  Schwie- 
rigkeit in  der  Annahme  der  Insertion  der  Geißeln  au  der  Bakterieuhülle  be- 
stand nur  solange,  als  man  sich  diese  letztere  unter  dem  Bilde  einer  starren 
Cellulosemembran  vorstellte ; wo  eine  solche  vorhanden  wäre,  müsste  sie  offen- 
bar von  den  Geißeln  durchbrochen  werden , was  Trexkmaxx  direkt  be- 
obachtet zu  haben  glaubt  und  auch  A.  Fischer  auf  Grund  des  Verhaltens 
bei  der  Plasmoptyse  annimmt.  — Auf  festem  Nährboden,  wo  die  Bakterien 
ganz  dicht  an  einander  gelagert  sind,  bleiben  jedenfalls  die  Geißeln  dicht 
au  die  äußere  Grenze  des  Ektoplasma  angeschmiegt  und  entfalten  sich  erst 
in  flüssigen  Medien.  Wahrscheinlich  sind  die  Geißeln  ersetzbar. 
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Allgemeine  Biologie. 

I.  Abschnitt.  Beine  oder  experimentelle  Biologie. 

C.  Physikalisches  Verhalten  des  Zellleibes  der  pathogenen 

Bakterien. 

I.  Liclltbreclmilgsverllältllisse.  Die  vegetativen  Formen  der  pathogenen 
Bakterien  zeigen,  unter  normalen  Bedingungen,  ein  nur  mäßiges  Lichtbrechnngs- 
vermögen;  die  Sporen  hingegen  sind  durch  starke  Lichtbrechung  und  inten- 
siven, fetttropfenartigen  Glanz  (oft  etwas  ins  Grünliche  spielend)  ausgezeichnet. 
Der  schmale  hellere  Saum,  der  bei  scharfer  Einstellung  des  Mikroskops  um 
jedes  einzelne  Individuum  sichtbar  wird,  ist  nicht  etwa  der  Ausdruck  einer 
Kapsel  oder  Hülle,  sondern  entsteht  auf  rein  optischem  Wege  und  ist  in  ganz 
ähnlicher  Weise  auch  au  unorganisierten  kleinsten  Körperchen  wahrnehmbar.  Im 
Gegenteil  fand  Klett^  beim  Milzbrandbacillns  die  Plasmahülle  dunkel,  also  von 
geringerer  Lichtbrechung,  gegenüber  den  darin  eingebetteten  helleren  einzelnen  Ba- 
zillen. Die  Zellmembran  jedes  einzelnen  Milzbrandbacillns  ist  nach  A.  Fischer- 
stärker  lichtbrechend  als  das  Zellinnere;  selbst  in  reinem  Acid.  carbol.  liqne- 
fact.  (Di5  = 1,55),  wo  infolge  des  hohen  Brechungsindex  des  Mediums  das 
Zellinuere  vollständig  ansgelöscht  erscheint  und  wo  zartere  Objekte  (wie 
Cholera-  und  Typhusbazilleii)  aus  dem  gleichen  Grunde  vollständig  unsichtbar 
bleiben,  sind  doch  die  Membrankontnren  des  Milzbrandbacillns  deutlich  sicht- 
bar. (Nach  Aaiaxn^  enthält  die  Zellmembran  des  Milzbrandbacillns  doppelt- 
brechende Elemente,  wie  sich  aus  dem  pleochroitischen  Verhalten  gefärbter 
Präparate  in  polarisiertem  Licht  ergiebt.)  Die  Substanz  der  Geißeln  muss 
gleichfalls  durch  höheres  Lichthrechuugsvermögen  ausgezeichnet  sein;  Günther^ 
gelang  es  zuweilen  bei  großen  Spirillen,  die  Geißeln  im  lebenden  Zustand, 
im  hängenden  Tropfen  zu  sehen.  — 

II.  Osmotische  Verhältnisse  (Plasmolyse  und  Plasmoptyse).  Im 
Inneren  des  Zellleibes  herrscht  ein  von  der  Natur  und  Konzentration 
der  gelösten  Stoffe  abhängiger  osmotischer  Druck,  der  den  Protoplasten 
an  die  Zellwand  innig  angeschmiegt  erhält;  unter  normalen  Verhält- 
nissen befindet  sich  dieser  Innendruck  (die  Turgorkraft  des  Zellleibes) 
im  Gleichgewicht  mit  dem  von  außen  auf  die  Zellmembran  wirkenden 
osmotischen  Druck  des  äußeren  Mediums.  Langsame  Veränderungen 
dieses  Außendruckes  (durch  allmähliche  Kouzentrationsveränderung  des 
Nährmediums)  können  ohne  morphologische  Veränderung  des  Protoplasten 
ausgeglichen  werden,  teils  durch  Diffusion,  teils  durch  kompensatorische 
zelleigene  Steigerung  der  Turgorkraft  (durch  Bildung  osmotisch  wirk- 
samer Stoffwechselprodukte,  Säuren  etc.).  Bei  starken  und  plötzlichen  Ver- 
änderungen des  osmotischen  äußeren  Druckes  hingegen  (insbesondere  bei 
Uebertragung  von  einem  Nährmedium  auf  ein  anderes  von  gänzlich  ab- 
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weichender  Konzentration)  treten  bemerkenswerte  morphologische  Ver- 
änderungen auf. 

a)  Plasmolyse,  d.  h.  das  Zurückweichen  des  Protoplasten  von  der 
Membran  unter  gleichzeitiger  Kontraktion  und  Verdichtung  zu  einem 
oder  mehreren  stärker  lichtbrechenden  Körpern,  kommt  unter  dem  Ein- 
fluss wasserentziehender  Mittel  (Salzlösungen,  Glycerin)  im  äußeren 
Medium  zustande.  Vorbedingung  ist  dabei,  dass  die  Membran  »semi- 
permeabel«, d.  h.  für  Wasser  und  den  betr.  gelösten  Stoff  in  ungleichem 
Grade  durchgängig  ist;  denn  wenn  das  Salz  mit  gleicher  Geschwindig- 
keit in  das  Zellinnere  hinein  diffundiert,  wie  das  Wasser  heraus,  so 
steigt  selbstverständlich  auch  der  Innendruck  sehr  rasch  und  das  Gleich- 
gewicht ist  wiederhergestellt,  ohne  dass  Plasmolyse  zustande  käme. 

Die  einzelnen  Bakterienarten  verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  verschiede- 
nen chemischen  Stoffen  gegenüber  in  sehr  verschiedener  Weise;  so  ist  z.  B. 
nach  A.  Fischer  2 (a.  a.  0.  S.  8)  der  Milzbrandbacillus  durch  2%  NaCl- 
Lösuug  überhaupt  nicht  plasmolysierbar,  während  Cholerabacillus,  Typhus- 
bacillns,  Pyocyanens  in  der  gleichen  Lösung  sehr  scharfe  Plasmol}^se  zeigen. 
Dagegen  zeigt  der  Milzbraudbacillns  in  lecithinlialtigeu  Medien  (Podwyssotzki 
und  Taranuchin^),  sowie  in  Blutserum  (Baumgarten  ^)  deutliche  Plasmolyse. 
Unter  sonst  gleichen  Umständen  werden  die  älteren  Bakterienzellen  leichter 
und  stärker  plasmolysiert  als  die  jüngeren,  was  durch  A.  Fischer^  bei  Clostri- 
dium bntyricnm  direkt  nachgewieseu  ist  und  sich  durch  Abnahme  der  Turgor- 
kraft der  älteren  Protoplasten  erklärt.  Hiermit  stimmt  auch  die  geringere 
Widerstandsfähigkeit  gegenüber  dem  Eintrockueu  überein,  welche  die  älteren 
plasmolysierten  (»Polkörner«  oder  »Arthrosporen«  enthaltenden)  Individuen 
im  Vergleich  mit  den  jungen  »körnerloseu«  Formen  zeigen;  für  Cholerabazillen 
von  A.  KeisserS  und  M.  Ficker  für  Typhusbazillen  von  Büchner  und 
Pfuhl  nachgewiesen.  Bei  gewissen  Bakterienarten  treten  plasmolytische 
Erscheinnngen  ganz  spontan  ohne  künstlichen  Eingriff’,  mit  großer  Kegel- 
mäßigkeit auf;  auch  hier  sind  es  meist  die  jüngsten  Individuen,  die  verschont 
bleiben.  Hierher  gehören  die  Polfärbnng  der  Pestbazillen,  der  Hühnercholera- 
bazillen und  verwandter  Arten,  die  »Chromatinbanden«  und  farblosen  Lücken 
bei  Tuberkel-,  Lepra-  und  Diphteriebazillen.  Die  Anordnung  des  kontrahierten 
Protoplasteu  erfolgt  in  diesen  Fällen  bei  jeder  Art  mit  einer  gewissen  Regel- 
mäßigkeit und  hat  dementsprechend  diflereutial- diagnostische  Bedeutung.  — 

Die  Plasmolyse  ist,  als  Reaktion  des  lebenden  Protoplasten,  nur  bei 
lebenden  Bakterien  zu  beobachten.  Sie  stellt  zwar  immer  eine  Läsion 
der  Zelle  dar,  welche  dieselbe  für  spätere  schädliche  Einwirkungen  be- 
sonders empfindlich  macht;  jedoch  bedeutet  sie  an  und  für  sich  keines- 
wegs die  Abtötung  des  Bakteriums.  Vielmehr  kann  sich  der  kontrahierte 
Protoplast  wieder  ausdehnen  und  an  die  Zellwand  anlegen,  sowohl 
durch  Auswaschen  der  Salze  aus  dem  umgebenden  Medium  (wonach  die 
Bakterienzelle  sogleich  wieder  zu  einer  neuen  Plasmolyse  befähigt  ist), 
als  auch  bei  längerem  Verweilen  in  der  plasmolysierenden  Salzlösung, 
indem  dann  allmählich  auch  das  Salz  in  das  Innere  des  Zelleibes  dif- 
fundiert und  den  Innendruck  steigert. 

So  fand  A.  Fischer  12  beim  Cholera-  und  Typhusbacillus  vollständigen 
Rückgang  der  Plasmolyse  beim  längeren  Verweilen  in  KNO3-,  NaCl-,  NH4CI- 
nnd  Rohrzuckerlösungen;  in  konzentrierteren  Lösungen  erfolgte  der  Rückgang, 
der  raschem  Diflusiou  entsprechend,  in  kürzerer  Zeit,  oft  schon  nach  wenigen 
Minuten.  Auch  hier  zeigt  sich  wieder,  dass  das  Bakterienplasma  für  ver- 
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schiedeue  Stoffe  in  selir  ungleichem  Maße  permeabel  ist;  so  dringen  z.  B. 
nach  A.  Fischer  Osmiumsäure,  Sublimat  und  20  % Alkohol  sehr  schwer  ein, 
weshalb  eine  Fixierung  plasmolysierter  Bakterien  durch  diese  Reagentien 
nicht  möglich  ist ; dagegen  dringen  Milchsäure  und  Glycerin  fast  augen- 
blicklich ein. 

Die  Geißeln  werden  ausnahmslos  erst  durch  weit  konzentriertere  Lösungen 
plasmolysiert  als  die  Leibessnhstanz  der  Bakterien;  auch  ihre  Plasmolyse 
kann  durch  längeres  Verweilen  in  der  wasserentziehenden  Lösung  rückgängig 
gemacht  werden  und  so  die  zuerst  sistierte  Eigenbewegung  wieder  beginnen. 
Die  Substanz  der  Geißeln  ist  also  wasserärmer  und  konzentrierter  als  das 
Zellplasma.  Deshalb  ist  auch  die  Schädigung  der  Eigenbewegnng  in  Salz- 
lösungen nicht  als  Indikator  für  die  eingetretene  Plasmolyse  und  die  osmotische 
Spannung  des  Zellplasmas  zu  verwenden,  wie  dies  WLADiMiRorF wollte. 
Näheres  darüber  vgl.  Flügges  »Mikroorganismen«  3.  Anfl.  Bd.  I,  S.  91. 

bj  Plasmoptyse,  die  Ausstoßimg  (»Ausspeiung«)  des  Zellplasmas 
aus  der  Zellmembran,  kommt  durch  starke  Erhöhung  des  Innendruckes 
im  Zellleib  gegenüber  dem  osmotischen  Druck  des  Mediums  zustande 
und  stellt  also  das  gerade  Gegenteil  der  Plasmolyse  dar.  Diese  Er- 
scheinung ist  erst  in  neuester  Zeit  von  A.  Fischer^  in  ihrem  Wesen 
erkannt  und  eingehend  beschrieben  worden.  Das  Phänomen  beginnt, 
unter  den  noch  zu  besprechenden  Versuchsbedingungen,  mit  einer  Auf- 
blähung der  Bakterien,  infolge  des  gesteigerten  Innendruckes;  dann  tritt 
das  Plasma  in  Form  eines,  dem  Bacillus  anliegenden,  kleinen  glänzenden 
Kügelchen  aus,  das  sich  durch  Quellung  langsam  vergrößert.  Für  geißel- 
tragende  Bakterien  nimmt  A.  Fischer  an,  dass  die  Durchtrittsstelle  der 
Geißel  durch  die  Membran,  als  locus  minoris  resistentiae,  eine  Prädilektions- 
stelle für  den  Plasmaaustritt  abgebe;  beim  Cholerabacillus  erfolgt  derselbe 
stets  polar,  wodurch  sonderbare  Bilder  von  köpfchentragenden  Bazillen 
entstehen.  Nach  einiger  Zeit  lösen  sich  die  Plasmakügelchen  von  den 
Bazillen  ab  und  schwimmen  frei,  in  zitternder  Molekularbewegung,  umher. 

Die  Plasmoptyse  kommt  nach  A.  Fischer  2 unter  folgenden  beiden 
Hauptbedingungen  zustande : 

1)  Beim  plötzlichen  Uebergang  aus  einem  salzreichen  in  ein  salzarmes 
Medium,  z.  B.  ans  2%  NaCl  Lösung  in  Wasser.  Die  Bazillen  haben  in  dem 
salzreichen  Medium  starke  Mengen  von  Salz  in  ihr  Protoplasma  anfgenommen 
und  stehen  daher  unter  hohem  osmotischen  Innendruck ; sinkt  nun  der  Außen- 
druck, der  bisher  mit  dem  inneren  Druck  im  Gleichgewicht  war,  plötzlich  auf 
Null,  so  platzt  die  Zelle.  Begreiflicherweise  tritt  die  Plasmoptyse  im  Wasser 
um  so  schneller  ein,  je  längere  Zeit  die  Bakterien  vorher  in  der  konzentrierten 
Salzlösung  verweilt  haben.  Die  zeitlichen  Verhältnisse  des  Vorganges  be- 
weisen, dass  die  Exosmose  aus  dem  Protoplasteu  viel  langsamer  erfolgen 
muss  als  die  Endosmose. 

2,  Sehr  merkwürdiger  Weise  tritt  nun  aber  Plasmoptyse  auch  bei 
Uebergang  aus  schwachen  Salzlösungen  in  konzentriertere  (aus  0,75^  in 
2 % NaCl),  bei  längerem  Verweilen  in  der  letzteren  ein,  nachem  eventuell 
(z.  B.  beim  Cholera vibrio)  PlasmoQ^se  vorangegangen  und  wieder  ausgeglichen 
ist.  Diese  Erscheinung  steht  auf  den  ersten  Blick  in  Widerspruch  mit  den 
osmotischen  Gesetzen,  indem  nicht  einzusehen  ist,  wie  unter  diesen  Versuchs- 
bedingungen der  osmotische  Druck  im  Innern  des  Zellleibes  durch  bloße 
Diffusion  höher  werden  kann  als  der  Anßendruck.  A.  Fischer 2 (a.  a.  0. 
p.  28  ff.)  sucht  dafür  folgende  Erklärung  zu  geben,  auf  der  Beobachtung 
fußend,  dass  nur  cylindrisch  geformte  Bakterien  zu  dieser  Erscheinung  dis- 
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poniert  sind,  während  Kugelformen  fast  völlig  verschont  bleiben:  Cylin drisch 
geformte  Bakterien  bieten,  im  Vergleich  mit  Kugelbakterien,  im  Verhältnis 
zum  gleichen  Volumen  eine  bei  weitem  größere  Oberfläche  dar;  die  Diffusion 
erfolgt  also  rascher  und  der  Druck  im  Innern  des  Zellleibes  steigt  rapider. 
Diese  Bemerkung  vermag  nun  sehr  wohl  den  beobachteten  Unterschied  im 
Verhalten  von  Kokken  und  Bazillen  zu  erklären,  aber  sie  ist  ganz  unfähig 
darzuthun,  wie  es  denn  überhaupt  möglich  ist,  dass  der  Innendruck  unter 
diesen  Verhältnissen  jemals  über  den  Außendruck  steigt;  die  Vergrößerung 
der  der  Diffusion  dargebotenen  Oberfläche  kann  nur  die  Geschwindigkeit 
steigern,  mit  der  im  Zellleib  dersell)e  maximale  Druck  erreicht  wird,  wie  im 
äußeren  Medium;  aber  niemals  kann  durch  bloße  Diffusion,  und  mag  die 
Diffusionsfläche  noch  so  sehr  vergrößert  werden,  ein  höherer  Innendruck  resul- 
tieren, als  der  Salzkonzentration  des  äußeren  Mediums  entspricht.  Ganz  un- 
erklärlich bliebe  hiernach  auch  die  von  A.  Fischer  selbst  konstatierte  That- 
sache,  das  Plasmoptyse  eintreten  kann,  trotzdem  an  der  gleichen  Zelle 
noch  Plasmolyse  fortbesteht.  Ich  glaube,  dass  die  von  A.  Fischer  be- 
schriebene »Plasmoptyse  bei  Uebergang  in  konzentriertere  Lösungen«  nur 
unter  Annahme  einer  abnormen  zelleigenen  Turgorsteigerung  des  Protoplasten 
erklärt  werden  kann,  wobei  die  hohe  Salzkonzentration  im  Zellleib  wahrschein- 
lich als  Reiz  wirkt.  Bemerkenswert  hierfür  ist  auch,  dass  vox  Lixgels- 
HEiM^^  starke  Plasmoptyse  auch  in  sehr  salzarmer  (0,05^)  Bouillon  in 
älteren  Cholerakulturen  auftreten  sah;  wahrscheinlich  waren  hier,  wie  in  den 
Versuchen  von  Emmerich  und  Saida  deren  Versuche  über  Bakterienauf- 
lösung durch  Pyocyanase  gleichfalls  an  Plasmoptyse  erinnern,  fermentartige 
Körper  im  Spiel.  — 

Bei  Anwesenheit  von  geeignetem  Kährmaterial  verfallen  die  Bakterien 
weniger  leicht  der  Plasmoptyse;  schon  1%  Pepton  genügt,  um  dieselbe  voll- 
ständig hintanzuhalten.  In  welcher  Weise  dieser  »kräftigende«  Einfluss  der 
Ernährung  zu  denken  ist,  ob  durch  Verstärkung  der  Zellmembran  oder  Ver- 
änderung ihrer  Permeabilität,  ist  vorläufig  nicht  festzustellen.  — Ueberhaupt 
zerfallen  auch  unter  den  ungünstigsten  Umständen,  selbst  liei  starker  Plasmo- 
ptyse, nie  alle  Bakterien;  ein  bestimmter  Bruchteil  (in  A.  Fischers  Ver- 
suchen etwa  die  Hälfte)  der  Bakterien  bleibt  intakt.  Es  findet  also  eine 
osmotische  Selektion  statt,  wobei  sicherlich  sehr  verschiedene  Momente 
(vor  allem  wohl  das  Alter)  für  die  verschiedene  Widerstandsfähigkeit  der 
einzelnen  Individuen  mitbestimmend  Avirken.  Nach  vox  Lixgelsheim  (a.  a.  0. 
S.  144)  findet  auch  eine  allmähliche  Anpassung  an  andere,  der  betr.  Bak- 
terienart früher  ungewohnte  Salzkonzentrationen  statt. 

Jedenfalls  ist  die  Plasmoptyse  als  eine  Aveit  schwerere  Läsion  der 
Bakterienzelle  anzusehen,  als  die  Plasmolyse,  weil  bei  ersterer  der  aus- 
gestoßene  nackte  Protoplast,  Jegdichen  Schutzes  bar,  den  destruktiven 
Einflüssen  des  Mediums  preisgegeben  ist,  und,  wie  sich  durch  Be- 
obachtung direkt  feststellen  lässt,  durch  Quellung  allmählich  völlig  zer- 
stört und  aufgelöst  wird.  Werden  jedoch  die  ausgestoßenen  Protoplasten 
wieder  unter  günstige  Ernährungsbedingungen  gebracht,  so  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  ein  Teil  derselben  durch  Membranbildung  Avieder  sich 
zu  normalen  Bakterienzellen  regenerieren  kann.  Dafür  spricht  die 
Thatsache,  dass  die  sonderbaren  »körnigen«  Degenerationsprodukte  der 
Cholerabazillen  beim  PFEiFFER’schen  Phänomen,  sowie  der  Pestbazillen 
in  Bubonen,  (bei  deren  Entstehung,  Avenigstens  in  den  ersten  Phasen, 
die  Plasmoptyse  AA^ahrscheinlich  eine  Rolle  spielt;  vgl.  unten),  eine  Zeit- 
lang ihre  Lebens-  und  Regenerationsfähigkeit  in  Kulturen  behalten.  — 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w. 


59 


Diese  eingehende  Behandlung  der  osmotischen  Verhältnisse  möge  mit 
der  praktischen  Bedeutung  entschuldigt  werden,  welche  diese  Thatsachen 
neuerdings  für  eminent  wichtige  Fragen  der  Lehre  von  den  pathogenen 
Bakterien  erlangt  haben.  So  wirft  von  Lingelsheim  mit  Recht  die 
Frage  auf,  ob  denn  der  übliche  Salzgehalt  (0,5  %)  der  Nährmedien  nicht 
zu  hoch  gegriffen  sei ; im  infizierten  Organismus,  zumal  in  den  Gewebs- 
spalten,  wo  die  Salze  zum  großen  Teil  in  osmotisch  unwirksamer  Weise 
gebunden  sind,  stehen  die  pathogenen  Bakterien  gewiss  unter  niedrigerem 
osmotischem  Druck.  Bei  Uebertragung  auf  das  salzreichere  Nährsubstrat 
können  sich  nun  Schwierigkeiten  für  diejenigen  Bakterien  ergeben,  die, 
ihrem  Chemismus  gemäß,  nicht  in  der  Lage  sind,  durch  schnelle  Pro- 
duktion osmotisch  wirksamer  Stoffe  ihren  Turgor  zu  steigern.  Hierher 
gehören  nach  von  Lingelsheim  z.  B.  die  Tuberkelbazillen  mit  ihrem 
starken  Gehalt  an  osmotisch  unwirksamen  Material  (Fette  und  Wachs); 
es  ist  in  der  That  auffallend,  dass  diese  in  ihrer  Ernährung  sonst  relativ 
anspruchslosen  Bazillen  so  schlecht  auf  den  gewöhnlichen  glycerinfreien 
Nährböden  fortkommen,  und  Autor  glaubt  den  günstigen  Einfluss  des 
Glycerins  darin  zu  finden,  dass  es  bei  seiner  großen  Penetrationsfähig- 
keit rasch  das  osmotische  Gleichgewicht  herstellt. 

Eine  ganz  besondere  Berücksichtigung  beanspruchen  die  osmotischen 
Verhältnisse,  nachdem  von  Baumgarten  Walz  und  A.  Fischer^  ver- 
sucht worden  ist,  die  baktericide  Wirkung  des  Serums  durch  rein  os- 
motische Störungen  zu  erklären.  Es  ist  ja  nun  ohne  Zweifel,  dass  der 
Bakterienzerfall  im  Serum  teilweise  unter  dem  Bilde  osmotischer  Störungen 
erfolgt;  auch  lassen  selbst  die  von  gegnerischer  Seite  ganz  unbefangen 
gegebenen  Beschreibungen  und  Abbildungen  (vgl.  z.  B.  Rosatzin^^, 
Radzievski  1^)  ganz  unzweideutig  Plasmolyse  und  Plasmoptyse  erkennen. 
Aber,  wie  von  Lingelsheim  mit  Recht  betont,  sind  es  nur  die  ersten 
Phasen  des  Prozesses,  in  denen  Uebereinstimmung  zwischen  den  Vor- 
gängen in  Salzlösungen  und  im  Blutserum  besteht;  daun  verschärfen  sich 
die  Gegensätze  immer  mehr.  Auch  muss  nochmals  daran  erinnert  werden, 
dass  die  osmotischen  Störungen  nicht  gleichbedeutend  mit  Ab- 
tötung sind;  es  genügt  also  in  vergleichenden  Versuchen  mit  Blutserum 
und  Salzlösungen  nicht,  sich  auf  die  mikroskopische  Untersuchung  zu 
beschränken;  unbedingt  muss  auch  die  Lebensfähigkeit  der  so  veränderten 
Formen  auf  kulturellem  Wege  geprüft  werden.  Ein  Vergleich  zwischen 
der  baktericiden  Wirkung  von  Serum  und  isotonischer  Salzlösung  ergiebt 
aber  nach  von  Lingelsheim  ganz  unzweideutig,  dass  die  Serumwirkuug 
sich  nicht  auf  osmotische  Störungen  zurückführen  lässt;  auch  ist  der 
Eiuwand  Baumgartens,  dass  bei  Uebertragung  der  Mikroben  aus  dem 
Serum  auf  das  salzärmere  Kulturmaterial  massenhaftes  Absterben  durch 
Plasmoptyse  eintrete,  nach  Klimoffs^^  Versuchen  als  widerlegt  zu  er- 
achten. Ferner  hat  von  Lingelsheim  gezeigt,  dass  die  baktericide 
Wirkung  des  Serums,  weit  entfernt  durch  Salzzusatz  oder  Einengung  der 
Flüssigkeitsmenge  gesteigert  zu  werden,  wie  es  nach  der  osmotischen 
Theorie  der  Fall  sein  müsste,  durch  diese  Eingriffe  eine  erhebliche  Ein- 
buße erleidet.  Endlich  ist  durch  Hegim.eiU''^  und  Trommsdorf erwiesen, 
dass  die  baktericide  Wirkung  des  aktiven  Serums  auch  unter  Versuchs- 
bediugungen  eintritt,  wo  jede  osmotische  Störung  absolut  ausge- 
schlossen ist.  — 

III.  Eigeiihewegiiiig  findet  sich  besonders  häufig  bei  Spirillen  und 
Vibrionen,  ferner  bei  vielen  Bazillen  und  bei  einigen  Kokken  und  Sar- 
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einen.  Das  Vorhandensein  oder  Fehlen  der  Eigenbewegnng  bildet  ein 
sehr  konstantes  und  differential-diagnostisch  wichtiges  Merkmal.  Jedoch 
hat  Preisz^'^^'  am  Bacillus  der  Pseudotuherknlose  der  Nagetiere  nachge- 
wiesen, dass  einzelne  Individuen  der  gleichen  Kultur  Eigenhewegung 
besaßen,  während  andere  völlig  unbeweglich  waren.  In  zweifelhaften 
Fällen  ist  es  nicht  immer  leicht,  die  Frage  zu  entscheiden,  ob 
ein  gegebenes  Bakterium  eigenbeweglich  ist  oder  nicht;  so  war  es  in 
den  letzten  Jahren  eine  vielumstrittene  Frage,  ob  der  Pestbacillus  mit 
Lokomotion  begabt  sei  oder  nicht,  eine  Frage,  die  jetzt  endgiltig  in  ne- 
gativem Sinne  entschieden  ist. 

Rätselhaft  ist  auch  jetzt  noch  die  Natur  der  Beweglichkeit  der  Tuberkel- 
bazillen bei  der  Arloixg  und  CoruMOUTSchen  Serumdiagnose  der  Tuber- 
kulose; während  Bexdix^i  die  Frage  nach  der  Natur  dieser  Bewegung  noch 
offen  lässt,  gelangt  C.  Fräxkel'-^  zu  dem  Schluss,  dass  es  sich  jedenfalls 
nicht  um  eine  durch  Geißeln  vermittelte  Lokomotion,  sondern  nur  um  eine 
(aus  allerdings  unbekannten  Gründen)  außerordentlich  gesteigerte  »Molekular- 
bewegung« handelt;  diese  letztere  Deutung  ist  nicht  ohne  Analogie,  da  Pod- 
WYSSOTZKi  und  Taraxechix^  beim  Milzbrandbacillus  ebenfalls  unter  außer- 
gewöhnlichen Bedingungen  (auf  Lecithin-Nährboden)  eine  auffallend  starke 
»Molekularbewegung«  des  Bacillus  innerhalb  der  Plasmahttlle  konstatierten. 

In  solchen  zweifelhaften  Fällen  empfiehlt  es  sich,  die  Versuchs- 
bedingungen möglichst  zu  variieren,  und  insbesondere  die  Bakterien  bei 
ihrem  Temperaturoptimum  und  in  zusagender  Nährlösung  (Bouillon)  im 
hängenden  Tropfen  zu  beobachten.  Daneben  ist  natürlich  auch  der 

positive  Ausfall  der  Geißelfärbung  beweisend;  auch  hierbei  hat  man 
sich  indessen  vor  fehlerhafter  Deutung  gewisser  Bilder  (Silbernieder- 
schläge!) in  acht  zu  nehmen,  wie  ja  gewisse  Autoren  auch  beim  Pest- 
bacillus fälschlicher  Weise  »Geißeln«  nachgewiesen  haben  wollten. 

Art  und  Inteusität  der  Bewegung  ist  bei  verschiedenen  Arten  sehr  ver- 
schieden; neben  Ortsveränderung  findet  sich  oft  noch  Biegung  des  Bakterien- 
leibes und  Drehung  um  die  Längsaxe;  daneben,  besonders  bei  Spirillen, 
Schrauben-  und  Wirbelbewegungen.  Mit  dem  Alter  der  Kultur  nimmt  die 
Intensität  der  Bewegung  ab;  desgleichen  verlieren  aerobe  Bakterien  ihre  Be- 
wegung bei  der  Sporulation,  während  anaerobe  auch  in  sporentragendem  Zu- 
stand eigenbeweglich  bleiben  können.  — 

Gabritschewsky^^  hat  die  Geschwindigkeit  der  Fortbewegung  in  Kul- 
turen bei  verschiedenen  Arten  vergleichend  zu  bestimmen  gesucht  und  fand 
auf  diese  Weise  Werte  bis  6 mm  pro  Stunde.  Wohl  zu  unterscheiden  von 
diesem  Fortkriechen  in  einer  Richtung  ist  die  wirkliche  Geschwindigkeit  bei 
der  schwärmenden  Bewegung  im  hängenden  Tropfen;  dieselbe  erreicht  viel 
höhere  Werte  und  geht  sicher,  z.  B.  bei  Cholerabazillen  bis  0,1 — 0,2  mm 
per  Sekunde.  Gabritschewsky  bespricht  auch  die  Möglichkeit,  bestimmte 
Bakterien,  dank  ihrer  größeren  Eigenbeweglichkeit,  aus  Gemischen  heraus- 
zuzüchten; praktische  Anwendung  hat  dies  z.  B.  in  der  Peptonwasser-Vor- 
kultur  der  Cholerabazillen  aus  Faeces  erlangt,  sowie  auch  in  der  ursprüng- 
lichen KocHSchen  Methode,  wobei  eine  geringe  Menge  Cholerastuhl  auf 
bouillongetränkte  Leinwand  gebracht  wurde  und  die  Cholerabazillen  sich  nach 
einigen  Stunden  in  der  Peripherie  in  Reinkultur  vorfanden. 

Bei  obligat  aeroben  Bakterien  ist  die  Anwesenheit  freien  Sauerstoffs 
notwendige  Vorbedingung  zum  Zustandekommen  der  Eigenhewegung ; 
jedoch  sind  verschiedene  Bakterienarten  auf  sehr  verschiedene  optimale 
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Sauerstoffspaunungen  abgestimmt,  wie  sich  durch  Engelmanxs^^  »Bak- 
terienmethode« und  durch  Beijekincks »Atmungsfiguren«  zeigen  läßt; 
das  große  Sauerstoffbedürfnis  und  dadurch  bedingte  Oberflächenwachs- 
tum des  Choleravibrio  wird  in  der  Peptonwasserkultur  praktisch  zur 
Diagnose  verwertet.  — Auf  ungünstigem  Nährsubstrat  bleibt  die  Eigen- 
bewegung aus;  auch  kann  sie  durch  Geißelplasmolyse,  Gifte  (0,1  ^Kar- 
bolsäure) und  Kälte  sistiert  werden.  Temperatur-Grenzen  und  -Optimum 
fallen  meist  mit  den  später  zu  besprechenden  Werten,  die  für  das 
Wachstum  gelten,  zusammen. 

Eine  auffallende  Ausnahme  hiervon  konstatierten  Mironesco  und  Gün- 
ther an  einem  aus  Milch  gezüchteten,  ungemein  typhusähnlichen  Bacillus; 
derselbe  zeigte  bei  10°  und  23°  lebhafte  Eigenbewegung,  erwies  sich  dagegen 
oberhalb  34°  als  vollständig  unbeweglich,  obwohl  im  übrigen  das  Wachstum 
bei  Bruttemperatur  sogar  etwas  üppiger  war. 

Eine  andere  Inkongruenz  zwischen  optimalen  Bedingungen  des  Wachstums 
und  der  Eigenbewegung  ist  von  Schottelius  und  Wasserzug  für  den 
Prodigiosus  konstatiert,  indem  sie  denselben  besonders  bei  saurer  Reaktion 
beweglich  fanden,  die  ihm  sonst  nicht  gerade  förderlich  ist;  indessen  ist  diese 
Ausnahme  vielleicht  nur  scheinbar  und  erklärt  sich  durch  das  Ausbleiben  der 
Schleimbildung  bei  saurer  Reaktion. 

Viele  chemische  Stoffe  üben  einen  be wegnngsrichtenden  Ein- 
fluss aus,  indem  die  Bakterien  entweder  zu  dem  Orte  der  höheren 
Konzentration  angezogen  (positive  Chemotaxis)  oder  von  demselben 
abgestossen  werden  (negative  Chemotaxis).  In  positivem  Sinne 
wirken  unter  anorganischen  Körpern  besonders  Kaliumsalze,  unter  orga- 
nischen besonders  Pepton;  negativ  chemotaktisch  wirken  starke  Säuren 
und  Alkalien,  sowie  stark  konzentrierte  Salzlösungen.  Im  allgemeinen 
sind  es  die  für  die  Bakterien  günstigen  Nährstoffe,  die  positiv  chemo- 
taktisch wirken,  während  schädliche  Momente  meist  eine  abstoßende 
Wirkung  ausüben.  Doch  trift't  diese  teleologische  Auffassung  keineswegs 
durchgängig  zu;  insbesondere  kommt  dem  Glycerin,  das  ein  trefflicher 
Nährstoff'  für  Bakterien  ist,  keinerlei  chemotaktische  Wirkung  zu,  wäh- 
rend andererseits  starke  Gifte  wie  0,5o4q  Sublimatlösung,  oft  keine 
repulsive  Wirkung  äußern.  Auch  verhalten  sich  die  verschiedenen 
Bakterienarten  der  gleichen  Substanz  gegenüber  in  sehr  differenter 
Weise.  — Näheres  über  Chemotaxis  und  verwandte  Erscheinungen  bei 
Peeefer28  und  in  Flügges  »Mikroorganismen«  3.  Aufl.,  Bd.  I,  S.  160  ff. 

Beim  Leben  der  pathogenen  Mikroben  im  infizierten  Organismus 
spielt  die  Chemotaxis  wahrscheinlich  eine  große  Rolle,  so  z.  B.  bei  der 
Ansiedlung  von  Bakterien  an  gewissen  Prädilektionsstellen,  in  bestimmten 
Geweben  etc.  — 

Ali-Cohen versuchte,  jedoch  ohne  sonderlichen  praktischen  Erfolg, 
die  Chemotaxis  zur  Isolierung  bestimmter  pathogener  Bakterien  aus  Ge- 
mischen, unter  anderem  zur  Choleradiagnose,  zu  verwenden. 

Lortet29^  fand,  dass  bewegliche  Bakterien  unter  dem  Einfluss  eines 
Induktionsstroms  sich  mit  ihrer  Längsaxe  in  die  Stromrichtuug  einstellen, 
wobei  ihre  Eigenbewegung  fast  völlig  sistiert  wird,  aber  nach  dem  Anfhöreii 
des  Stromes  sofort  wieder  beginnt;  unbewegliche  und  tote  Bakterien  zeigen 
das  Phänomen  nicht.  Dagegen  ist  der  bewegungsrichtende  Einfluss  des  kon- 
stanten galvanischen  Stromes  rein  physikalischer  Natur  und  wird  ebenso  Avie  bei 
Bakterien  auch  an  unorganisierten  kleinsten  Körperchen  beobachtet  (BiltA^'-). 
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IV.  Licllteiltwickelim^’  findet  sich  insbesondere  bei  gewissen  Bakterien 
des  Meerwassers  (die  am  Zustandekommen  des  Meerlenchtens  beteiligt  sind); 
differential-diagnostisch  interessant  ist  das  von  Duxbar  nnd  Kutscher be- 
schriebene Leuchten  choleraähnlicher  Wasservibrionen,  während  die  seinerzeit 
von  Rumpel  31  behauptete  künstliche  Heranzüchtnng  leuchtender  Kulturen  des 
echten  Choleravibrios  anf  einem  Irrtum  beruht.  — Näheres  in  Flügges  »Mikro- 
organismen«. 3.  Anti.  S.  165  ff. 

V.  Das  spezifische  Cewiclit  der  Knltnrmasse  der  Bakterien  ist  zuerst 
von  Rubxer32  nach  pyknometrischer  Methode  durch  Wägung  von  mit 
der  Knltnrmasse  erfüllten  Kapillarröhrchen  bestimmt  worden  und  fand  sich 
durchgängig  größer  als  1.  Dies  war  von  vornherein  zu  erwarten,  nachdem 
schon  durch  Boltox^^  bekannt  geworden,  dass  unbewegliche  Bakterien  in 
ruhendem  Wasser  sich  langsam  absetzeu.  Die  RuBXERSche  Methode  bestimmt 
jedoch  nicht  eigentlich  das  spezifische  Gewicht  der  Bakterienleiber  selbst, 
sondern  dasjenige  der  ganzen  Knltnrmasse  plus  Interzellnlarsubstanz , De- 
tritus etc.;  diese  Fehlerquelle  suchte  Almqvist^-i  zu  vermeiden,  indem  er 
Bakterien  in  passenden  Emiüsionsflüssigkeiten  (NaJ-Lösnugen)  von  bekanntem 
spezifischen  Gewicht  zentrifugierte;  war  das  spezifische  Gewicht  der  Bakterien 
gleich  dem  der  Emnlsiousfiüssigkeit,  so  blieb  die  Bildung  eines  Bodensatzes 
ans.  Anf  diese  Weise  gelang  auch  der  Nachweis,  dass  die  Sporen  (des 
Henbacillns)  schwerer  sind  als  die  vegetativen  Formen.  Wegen  der  Ver- 
schiedenheit des  spezifischen  Gewichts  lassen  sich  verschiedene  Bakterienarten 
durch  Zentrifugierung  von  einander  trennen  (Krzyzoxowska^^).  Diese  Autorin 
soAvie  ZiKES^ß  fanden  ferner,  dass  die  Sedimentiernug  durch  Zusatz  feiner 
Pulver  (Infusorienerde,  Tierkohle  etc.)  bedeutend  vervollkommnet  werden  kann; 
viele  (besonders  bewegliche)  Bakterien,  die  sonst  leicht  der  Beobachtung  ent- 
gehen, lassen  sich  auf  diese  Weise  in  Flüssigkeiten  naclnveisen ; die  Sedimen- 
tiernng  wird  um  so  vollständiger,  je  langsamer  sie  erfolgt.  — Einen  anderen 
Knnstgritf  zur  Beschleunigung  der  Sedimentiernug  wandte  Strasburger^"  mit 
Erfolg  an,  indem  er  durch  Alkoholzusatz  das  spezifische  Gewicht  der  zu  zen- 
trifugierenden Flüssigkeit  verringerte. 
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D.  Chemische  Beschaifenheit  des  Zellleibes  der 
pathogenen  Bakterien. 

I.  Quantitative  cliemisclie  Zusammeiisetzuug. 

Als  Material  zur  Analyse  verwendet  man  am  besten  die  von  Oberllächen- 
strichknltnren  ohne  Verletzung  des  Substrats  vorsichtig  abgehobenen  Bakterien- 
leiber. Kexcki  versuchte,  in  seinen  ältesten  analytischen  Untersuchungen,  die 
Bakterienleiber  aus  Hüssigeu  Kährsubstraten  durch  Koagulation  mittels  Salz- 
säurezusatz und  Auf  kochen  zu  gewinnen;  jedoch  mussten  ehveißhaltige  Nähr- 
böden hierbei  vermieden  werden.  Auf  praktischere  und  schonendere  Weise 
könnte  man  die  Bakterienleiber  aus  Kulturflüssigkeiten  durch  Zentrifugieren 
gewinnen. 

Die  älteren  Analysen,  welche  ohne  genaue  Angabe  und  Variiernng 
der  Versucbsbedingnngen  aiisgeführt  worden  waren,  haben  ans  sogleich 
zu  erwähnenden  Gründen  viel  au  ihrer  Bedeutung  verloren;  betr.  Litte- 
ratur  und  ziflerinäßigen  Resultate  vgl.  Flügges  »Mikroorganismen« 
3.  Auf!.,  Bd.  I,  S.  97  tf.  Als  einziges  gemeinsames  Resultat  aller  dieser 
älteren  Analysen  ergab  sich  ein  sehr  bedeutendes  Ueberwiegeu  der  stick- 
stoffhaltigen Stoffe  (Eiweiß)  gegenüber  den  stickstofffreien  Substanzen 
(während  bei  den  Schimmelpilzen  das  Verhältnis  gerade  umgekehrt  ist). 
Im  übrigen  aber  bestanden  zwischen  den  Analysen  verschiedener  Spalt- 
pilze, ja  selbst  zwischen  verschiedenen  Analysen  des  gleichen  Bakteriums, 
ganz  ungeheure  Differenzen,  wie  sie  sonst,  zumal  bei  so  nahe  ver- 
wandten Lebewesen,  nicht  bekannt  sind.  Erst  die  grundlegenden  Unter- 
suchungen Crameks^  haben  Licht  in  diese  Verhältnisse  gebracht;  es  ist 
dadurch  erwiesen,  dass  »von  einer  tyi)ischen  Zusammensetzung  der  Bak- 
terien in  dem  Sinne,  wie  sie  für  höher  organisierte  fVesen  bekannt  ist, 
nicht  die  Rede  sein  kann,  sondern  dass  dieselbe  in  hohem  Maße  selbst 
bei  einem  und  demselben  Bacillus  schwankt,  indem  sie  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  ganz  von  der  Zusammensetzung  des  Nährmaterials 
abhäugt. « 

An  einer  Reihe  von  Bakterien  (Choleravibrio,  Pfeiffers  Kapselbacillus, 
Friedländers  Pneumoniebacillus,  Rhinosklerusbacillus,  Prodigiosus)  erwies  Cramek, 
dass  der  Gehalt  des  Bakterienleibes  an  Trockensubstanz,  Asche,  Eiweißkörpern 
nnd  stickstofffreien  Stoffen  von  dem  des  Nährsubstrats  abhäugt  nud  sich  mit 
dem  letzteren  in  gleichem  Sinne  ändert.  So  ergab  z.  B.  der  Choleravibrio 
bei  Züchtung  in  gewöhnlicher  Iß^iger  DAMENscher  Sodabouillou  nur  8^ 
Asche  (auf  Trockensubstanz  bezogen),  während  sein  Aschegehalt  bei  Züchtung 
in  salzreicheren  Medien  bis  auf  30^  stieg;  ferner  war  ancli  das  quantitative 
Verhältnis  der  einzelnen  Aschenbestandteile  unter  einander  durchaus  parallel 
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dem  Verhalten  des  Nährmediums,  so  dass  z.  B.  aus  den  mit  NaCl  oder 
Phosphaten  künstlich  versetzten  Nährlösungen  entsprechend  Kulturen  mit  sehr 
chlor-  nnd  phosphatreichen  Aschen  heranwnchsen.  Desgleichen  betrug  der 
Eiweißgehalt  des  Choleravibrio  in  Bouillon  65^  der  Trockensubstanz,  während 
er  in  der  rein  mineralischen  UsCHixsKYSchen  Nährlösung  nur  45^  betrug. 
Diese  Ergebnisse  wurden  von  Lyons  mit  besonderer  Berücksichtignng  der 
stickstofffreien  Substanzen,  vollauf  bestätigt.  — Auch  das  Alter  der  Kultur 
und  die  Wachstumstemperatur  haben  nach  Ceamer  einen  deutlichen  Einfluss 
auf  die  quantitative  Zusammensetzung  des  Bakterienleibes;  bei  Brnttemperatur 
ist  der  Trockengehalt,  wohl  infolge  der  vermehrten  Produktion  organischen 
Materials  bei  dem  üppigeren  Wachstum,  größer  als  bei  22^;  desgleichen  ist 
der  Trockengehalt  in  jungen  Kulturen  größer  als  in  alten  (was  mit  den 
Differenzen  im  plasmolytischen  Verhalten  junger  nnd  alter  Individuen  durchaus 
übereinstimmt!).  — Der  Ehveißgehalt  der  Bakterien  auf  den  gewöhnlichen 
festen  Nährböden  erwies  sich,  in  üebereinstimmung  mit  den  älteren  Forschnngs- 
resnltaten,  als  ein  sehr  hoher,  bis  80^  der  Trockensubstanz.  Der  Eiweiß- 
gehalt des  Bakterieuleibes  steigt  mit  zunehmenden  Stickstoffgehalt  des  Nähr- 
bodens nicht  proportional,  sondern  langsamer  und  nur  bis  zu  einem  gewissen 
Punkte,  über  den  hinaus  keine  weitere  Anreicherung  möglich  ist:  ähnliche 
Verhältnisse  gelten  auch  für  die  anderen  Bestandteile  des  Zellleibes.  Ueppiges 
Wachstum  und  hoher  Eiweißgehalt  brauchen  übrigens  keineswegs  zusammen 
zu  fallen;  so  ist  z.  B.  auf  Tranbeuzucker-Agar,  verglichen  mit  zucker- 
freiem Agar  von  gleichem  Peptongehalt  [1  %]•,  der  relative  Eiweißgehalt  der 
Kultur  geringer,  weil,  trotz  gleichem  Stickstoffgehalt  im  Nährboden,  doch  für 
das  Einzelindividnum  im  zuckerhaltigen  Agar,  wo  die  geerntete  Kultur  eine 
üppigere  ist,  nur  eine  geringere  Eiweißmenge  verfügbar  bleibt. 

Die  Bakterien  besitzen  also  in  sehr  hohem  Grade  die  Fähigkeit,  ihre 
quantitative  chemische  Zusammensetzung  derjenigen  des  Nährsubstrats 
anzupassen;  offenbar  eine  für  die  Bakterien  außerordentlich  zweck- 
mäßige Fähigkeit,  die  sie  so  recht  zu  ihrer  Bolle  im  Haushalt  der 
Natur  geeignet  macht,  große  Mengen  verschiedenartigster  Stoffe,  die 
zudem  noch  während  des  Zersetzungsprozesses  ihre  Konzentration  und 
sonstige  chemische  Beschaffenheit  ändern,  in  kürzester  Zeit  zu  zerlegen; 
insbesondere  kommt  diese  Anpassungsfähigkeit  den  fakultativ  pathogenen 
Bakterien  zu  gute,  wenn  sie  eine  so  tiefgreifende  Veränderung  der 
Lebensbedingungen  durchmachen  müssen,  wie  sie  der  Wechsel  vom 
saprophytischem  Leben  (z.  B.  im  Wasser)  und  parasitischer  Existenz 
(z.  B.  im  Darm  und  in  den  Körpersäften)  notwendig  mit  sich  führt.  — 

Wenn  nun  auch  die  quantitative  chemische  Zusammensetzung  jeder 
einzelnen  Bakterienart  in  sehr  weiten  Grenzen  variabel  ist,  so  muss 
doch  trotzdem  für  jede  Art  eine  ganz  spezifische  chemische  Charakte- 
ristik angenommen  werden;  dies  ergiebt  sich  mit  Sicherheit  aus  der 
konstanten  Produktion  ganz  spezifischer  Produkte  (Fermente,  Gärpro- 
dukte, Gifte),  auf  deren  Existenz  und  absoluten  Spezifität  ja  die  ganze 
Differential-Diagnose  und  Serumtherapie  in  der  praktischen  Bakteriologie 
beruht  (cf.  Kapitel:  Spezifität).  — 

Was  die  Unterschiede  in  der  chemischen  Zusammensetzung  der  Sporen 
und  vegetativen  Formen  anbelaugt,  so  ist  darüber  bei  Bakterien  nur  wenig 
bekannt;  Dyrmont^  fand  beim  Milzbrandbacillns  den  Eiweißgehalt  der  Sporen 
weit  größer  als  den  der  vegetativen  Zellen.  Bei  Schimmelpilzen  ist  diese 
Frage  von  Gramer^  sehr  gründlich  untersucht;  hiernach  enthalten  die  Sporen 
über  60  X Trockensubstanz  und  fast  alles  AVasser  nur  hygroskopisch  ge- 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w. 


65 


blinden;  der  Kern  der  Spore  scheint  ein  höchst  konzentrierter,  wasser-  und 
salzarmer  Eiweißkörper  zu  sein,  während  die  Hülle  ans  sehr  hygroskopischen 
Exti aktivstoffen  und  Cellulose  besteht.  Diese  Ergebnisse  würden,  wie  noch 
später  auseinander  gesetzt  werden  soll,  die  hohe  Widerstandsfähigkeit  der 
Sporen  vollständig  erklären.  Indessen  bleibt  es  doch  zweifelhaft,  ob  es  ge- 
stattet ist,  diese  Ergebnisse,  die  an  Schimmelpilzen  gewonnen  sind  ohne 
weiteres  auf  Bakterien  zu  übertragen.  — ’ 


litteratur. 

Pd  f;,Hvgiene  Bd.  12,  S.  157;  Bd.  13,  S.  76;  Bd.  16,  S.  171; 
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II.  Die  einzelnen  clieniisclien  Bestandteile  des  Zellleibes  der  natlio- 
genen  Bakterien.  1.  Eiweißkörper  verschiedener  (und  zum  Teil 
von  einer  von  den  gewöhnlichen  bekannten  Albuminaten  durchaus  ab- 
weichenden) Konstitution  wurden  von  Nencki  i aus  den  Milzbrandbazillen 
von  Brieger2  aus  den  Pneumoniebazillen,  von  Hammekschlag-^  und 
V.  Hofmann  ^ aus  den  Tuberkelbazillen  isoliert  und  chemisch  näher 
charaKterisiert. 


V , gelang  es,  in  seinen  Studien  zur  Chemie  des  Tuberkel- 

bacillus,  Bestandteile  der  Hülle  und  des  eigentlichen  Zellleibes  getrennt 
zur  Anschauung  zu  bringen;  die  aus  dem  Zellleib  hervorgegangene  Sub- 
stanz, von  gallartiger  Beschaffenheit,  ergab  bei  Fällung  mit  Essigsäure 
einen  mucinähnlicnen  Körper  (»Toxomucin«);  die  aus  der  Hülle  stam- 
mende Substanz,  in  Form  weißer  Fetzen  auftretend,  zeichnete  sich  da- 
durch aus,  dass  sie  sich  erst  in  konzentrierter  Schwefelsäure  langsam 
loste  und  dass  ihr  die  spezifische  Färbbarkeit  der  Tuberkelbazillen 
eigen  war.  — Von  Hellmich6  wurde  aus  einem  Bakterium  ein  echtes 
Globulin  dargestellt.  — Hitzebeständige  Proteine  wurden  von 
H.  BucHNrm  aus  einer  großen  Keihe  saprophytischer  und  pathogener 
Baktermn  (Eiterkokken,  lyocyaneus,  Milzbrandbacillus,  Hotzbacillus,  Bac. 
Friedlander)  dargestellt;  diese  Stoffe  stammen  direkt  aus  den  Bakterien- 
leibern  und  sind  im  sterilen  Filtrat  der  Kultur  nicht  vorhanden;  sie 
, Bakterien  durch  Auflösung  in  verdünnten  Alkalien  und 
Austidlung  mittelst  verdünnter  Säuren  gewonnen.  Sie  zeigen  die  be- 
kannten Farbreaktionen  der  Eiweißkörper  und  sind  löslich  in  Wasser 
verdünnten  Alkalien  und  stärkeren  Säuren,  unlöslich  dagegen  in  ver- 
dunnten  Sauren;  sie  zeigen  in  ihrem  chemischen  Verhalten  Aehnlichkeit 
mit  den  Pflanzenkaseinen.  Sehr  bemerkenswert  ist  ihre  Affinität  zu  den 
basischen  Anilinfarbstoffen , mit  denen  sie  eine  chemische  Verbindung 
emgehen  die  sich  von  den  ursprünglichen  (im  Tierkörper  eitererregen- 
len)  1 loteinen  durch  ihre  Unwirksamkeit  im  Tierversuch  unterscheidet; 
wahrscheinlich  sind  es  also  diese  Körper,  welche  die  Färbbarkeit  des 
Bakteiienleibes  durch  basische  Anilinfarben  bedingen.  — Echte  Albu- 
mine, die  bei  Erhitzung  gerinnen,  haben  E.  Büchner  » und  M.  Hahn 
m ihren  Presssaften  pathogener  Bakterien,  den  sogenannten  »Plasminen« 
lA'i  Hitzeunbestälulige  Leibessubstaiizeu  voii 
.lulJeioulentlich  labiler  Konstitution  sind  ferner  die  zuerst  von  E.  Pfeiffer 
aus  UioleKikidtiiren,  später  in  gleicher  Weise  aus  Typhus-,  Pestkulturen 
Tifi"''  4‘’\&®stellten  sogenannten  »primären  Toxine«,  sowie  R.  Kochs 
lubeiculiiium  R.;  diese  Substanzen  finden  an  anderer  Stelle  dieses 
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Handbuchs  ihre  J>esi)reeliun^;-.  Nach  Euppel'^'  besteht  der  Tiiberkelbaeillus 
L^roHenteils  aus  Eiweibkörpeni,  die  dem  Chitin  oder  Keratin  nahestelien, 
daneben  noch  aus  ])rotaminarti^^eii  und  i)seudomuciuarti^^en  Substanzen. 

2.  Xuk leine  wurden  in  Bakterien  in  einwandfreier  Weise  naeli- 
^^ewiesen  durch  XisiiiMPRAy  mittelst  Darstellung  ihrer  Spaltiirodukte, 
der  XukleTnbasen  (Xanthin,  Guanin,  Adenin),  ferner  aus  Bakterien  rein 
dargestellt  von  GalkottD"  und  ganz  neuerdings  aus  dem  Tuberkel- 
bacillus von  Bendix  11;  das  letztere  Xukleoiiroteid  enthält  auch  die  für 
die  Grujipe  der  Kerneiweiße  charakteristische  Beutosengruppe.  Der 
auf  diese  Weise  einwandfrei  erbrachte  Xachweis  von  Xukleinen  in  Bak- 
terien hat  deshalb  große  theoretische  Bedeutung,  weil  er  eine  mächtige 
Stütze  für  die  morphologischen  Beweise  des  Yorhandenseius  eines  Kerns 
im  Zellleib  der  Bakterien  abgiebt.  — KuppeiA^  fand  im  Tuberkel- 
bacillus Xukleinsäureu. 

3.  Kohlehydrate.  Echte  Cellulose  fanden  Dziekzgowski  und 
Bekowski12  in  Diphtheriebazillen  (bis  28^  der  Trockensubstanz). 
Ferner  glaubte  1Iammeksciieag-i  in  Tuberkelbazillen  echte  Cellulose 
nachgewiesen  zu  haben,  ein  Befund,  den  XishimukaI-^  nicht  bestätigen 
konnte ; dagegen  fand  letzterer  Autor  in  den  Tuberkelbazillen,  sowie  in 
Eiterkokken,  reichliche  Mengen  von  He mi Cellulosen  (von  der  echten 
Cellulose  durch  die  Löslichkeit  iu  verdünnter  Salzsäure  und  die  Inversion 
beim  Kochen  mit  verdünnten  Säuren  unterschieden).  Xeuerdings  glaubt 
Helbixg^C  in  den  Tuberkelbazillen  Chitin  anuehmen  zu  müssen. 

4.  Fette  und  verwandte  Substanzen.  Fette  wurden  auf  mikro- 
chemischem Wege,  durch  Behandlung  mit  Osmiumsäure  oder  Färbung 
mit  einem  Fettfarbstoff  (Sudan  III),  in  einer  ganzen  Beihe  von  Bakterien 
nachge wiesen;  so  von  Uxxai^  in  Lepra-  und  Tuberkelbazillen,  von 
SiiATTOCKiß  in  Kotzbazillen,  voa  DeebancoI"  und  Sata^'’  in  Actiuo- 
myces,  sowie  von  letzterem  Autor  in  Milzbrandbazillen,  Eiterkokken  u.  s.  w., 
von  Dziekzgowski  A Kekowski  in  DiphtheriebazilleiD-.  Als  weitere 
mikrochemische  Keaktionen  für  Bakterienfett  werden  von  A.  Meyek 
die  Löslichkeit  in  konzentrierter  Chloralhydratlösung  und  die  große 
Kesistenz  gegen  Eau  de  davelle  angegeben.  Eine  genaue  chemische 
Untersuchung  des  sogenannten  Fettes  der  Tuberkelba z illeu  durch 
Akonsox^*^  ergab,  dass  es  sich  um  ein  echtes  Wachs  handle,  das  zu 
ungefähr  10^  der  Trockensubstanz  des  Jhicillus  vorhanden  war.  Da- 
nelien  fanden  sich  Fettsäuren,  die  ülirigeus  auch  schon  in  krystallisierter 
Gestalt  aus  Tuberkelbazillcn-Kulturen  durch  de  Schweinitz  A Dokset-^ 
dargcstcllt  worden  waren,  l^esonders  wichtig  ist  die  IKHibachtung 
K.  Kochs dass  die  Hülle  der  Tuberkelliazillen,  welche  ihnen  die 
Säuretestigkeit  und  die  große  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  Kesor])tioii 
verleiht,  aus  ungesättigten  Fettsäuren  besteht.  Es  steht  hiernach  jetzt 
außer  Zweifel  (vgl.  folgenden  Abschnitt),  dass  die  »Säurefestigkeit«  der 
Tuberkel-  und  l.eprabazillen  auf  ihrem  Fettgehalt  beruht;  sehr  be- 
weisend ist  auch  der  Versuch  von  Keebs-‘,  wonach  die  specitische 
Färbung  an  das  aus  den  'Tuberkelbazillen  mittels  Aether  extrahierte 
Fett  gebunden  ist  und  andererseits  die  extrahierten  Ihizillenleiber  selbst 
ihre  Säurefestigkeit  verloren  haben. 

5.  Asche.  Unter  den  Aschebestandteilen  der  Bakterien  spielt  all- 

gemein die  Phos])horsäure  eine  hervorragende  Bolle;  ganz  besonders  ist 
dies  beim  Tuberkelbacillus  der  Fall,  wo  sie  nach  de  Schweinitz  A 
Dokset'-^2  55  Asche  bildet.  — Außerdem  sind  Kali,  K^atrou, 

Magnesia,  Kalk  und  Chloride  in  wechselnden  Mengen  vorhanden. 
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III.  Mikroclieniisclie  Reaktionen  und  Färbbarkeit*)  des  Zellleibs. 

^ ou  besonderer  iehtigkeit  ist  die  Widerstandsfähigkeit  der  Bakterien  gegen 
verdünnte  Alkalien;  da  die  meisten  tierischen  Gewebe  durch  Alkalibehand- 
lung zur  Auflösung  und  zum  Yerschwinden  gel)racht  werden,  so  eignet  sich 
dieses  Verfahren  zur  Sichtbarmachung  der  Bakterien  im  Gewebe  im  ungefärbten 
Zustand  (Paumgartexs  ursprüngliche  «Kalimethode«  zur  Darstellung  der 
Tuberkelbazillen  in  ungefärbten  Schnitten).  — Mit  Jodlösung  färben  sich  die 
Bakterien  in  der  Piegel  blassgelb;  nur  Avenige  (z.  B.  Clostridium  butvricum, 
gewisse  Mundbazillen),  infolge  Gehalt  au  Stärkekörncheu,  blau.  — 

Bakterien  lassen  sich  mit  Farbstoffen  von  sehr  verschiedener  chemischer 
Natur  tarbeii;  so  gelang  es  Weigert  1,  mittelst  Hämatoxyliu  Bakterien 
isoliert  im  Gewebe  darzustellen,  gleichzeitig  jedoch  auch  nachzuweisen,  dass 
gewisse  Arten  von  Bazillen  durch  Hämatoxyliu  nicht  färbbar  sind.  Ganz 
neuerdings  Averdeu  von  Claudius^  Pflanzeiifarbstoffe  (Holluuderbeerrot 
u.  s.  Av.)  empfohlen. 

Doch  sind  dies  nur  vereinzelte  Versuche  gegenüber  der  universellen 
Bedeutung,  welche  die  basischen  Anilin farbsto ff e für  die  Bakte- 
rienfarbung  erlangt  haben.  R.  Koch^  erkannte  die  enorme  Affinität 
der  Bakterien  zu  diesen  Farbstoffen  und  ihre  Bedeutung  für  die  augen- 
blickliche Erkennung  der  Bakterien  als  solche  und  für  ihre  (frühei^  oft 
sehr  schwierige]  Unterscheidung  von  anderen  korpuskularen  Elementen. 

Das  Wesen  der  Färbung  ist  nicht  etwa  (Avoran  z.  B.  Gott.steix  ^ 
mit  Rücksicht  auf  die  Entfärbung  durch  Auswaschen  mittels  Salzlösungen 
und  verdünntem  Alkohol  dachte)  einfach  als  mechanische  Durchtränkung 
des  Bakterienleibes  mit  dem  Farbstoff;  Avobei  letzterer  im  Plasma  gelöst 
AAmrde,  aufzufassen;  es  handelt  sich  Afielmehr  sicherlich  um  eine  che- 
mische Bindung  des  Farbstoffes  im  Plasma.  Hierfür  spricht,  dass 
die  BucHXERSchen  Bakterienproteme  nach  Behandlung  mit  basischen 
AnilinfarbstoÖen^  ihre  Wirkung  auf  den  Tierkörper  einbüßen  (s.  oben 
S.  65;,  d.  h.  mit  dem  Farbstoff  offenbar  eine  A’on  der  ursprünglichen 


^ In  diesem  Kapitel  wird  die  Färbbarkeit  nur  nach  ihrer  theoretischen 
beite,  als  mikrochemische  Reaktion,  betrachtet;  betreffs  genauer  Angabe 
der  einzelnen  Färbemethoden  und  der  zu  befolgenden  Technik  muss  auf  den  Ab- 
schnitt »Methodik«  verwiesen  werden. 
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Substanz  scharf  unterscliiedene  clieniisclie  Verl)iiulung  bilden;  ferner  hat 
Knaak^  nachgewiesen,  dass  das  in  den  Bakterienleihern  gei)undene 
Methylenblau  weit  schwieriger  reduziert  wird  (durch  Schwefelwasser- 
stoffwasser oder  Argoninlösung)  als  der  in  den  Zellen  und  im  Präparat- 
grimd  hetindliche  Farbstoff’  und  hieraut  sogar  eine  S])ezielle  Gegen- 
farbungsmethode  von  Bakterien  im  Gewebe  gegründet;  endlich  ist  hier 
die  Angabe  von  Dreyfuss*’  zu  erwähnen,  wonach  Bakterien  nach  Be- 
handlung mit  Natronlauge  ihre  Färbbarkeit  fast  ganz  verlieren.  Off’en- 
bar  ist  jedoch  diese  chemische  Verbindung  zwischen  Plasma  und  Farb- 
stoff’ nur  eine  lockere,  und  in  guten  Lösungsmitteln  des  Farbstoffes 
leicht  dissoziierbar;  mit  dieser  Annahme  stehen  alle  weiter  unten 
zu  besprechenden  Thatsachen,  betreff’end  den  Eintluss  des  Lösungs- 
mittels, die  Entfärbung  u.  s.  w.  in  bestem  Einklang.  Insbesondere  ist 
hier  eine  l^emerkung  Uxxas'  zu  erwähnen;  die  basischen  Anilinfarb- 
stoff’e  (nach  Ehklichs  Nomenklatur)  sind  ihrer  chemischen  Natur  nach 
nicht  etwa  Basen,  sondern  neutrale  Salze  (z.  B.  das  Fuchsin  = salz- 
saures Rosanilin);  sie  heißen  nur  deswegen  »basisch«,  weil  die  färbende 
Komponente  hier  das  Rosanilin)  in  dem  Salz  basischer  Natur  ist.  Nach 
UxxA  ist  nun  der  Färbungsprozess  keineswegs  so  zu  verstehen,  als  ob 
bei  der  Färbung  der  Farbstoff’  in  seine  beiden  Komponenten  zertiele 
und  nur  die  färbende  Komponente  mit  dem  Zellleib  sich  verbände;  schon 
aus  dem  Grunde  nicht,  weil  diejenigen  Gewebsbestaudteile,  welche  eine 
spezitische  Affinität  zu  den  »basischen  Anilinfarbstoff’en«  haben,  nämlich 
die  Zellkerne,  ihrer  chemischen  Natur  nach  (Reaktion  gegen  Lackmus) 
selbst  basisch  sind.  Es  tritt  vielmehr  der  ganze  Farbstoff’  mit  dem 
Plasma  in  eine,  den  Doppelsalzen  vergleichbare,  lockere  Verbindung  ein. 

Die  Abhängigkeit  der  Färbung  vom  Lösungszustand  des 
Farbstoffes  zeigt  sich  in  folgenden  Thatsachen: 

1.  Völlig  wasserfreie,  rein  alkoholische  Farblösungen  färben  überhaupt  nicht 
(GÜXTHEII^). 

2.  Desgleichen  geht  dem  völlig  wasserfreien,  reinen  Alkohol  auch  jede 
entfärbende  Wirkung  ab  (Güxther*^),  währeiuL  verdünnter  Alkohol  energisch 
entfärbend  wirkt.  Die  Verbindung:  Farbstoff  + Plasma  ist  eben  in  reinem 
Alkohol  offenbar  völlig  unlöslich. 

3.  Je  vollkommener  ein  Farbstoff'  in  der  FaiLtlüssigkeit  gelöst  ist,  desto 

schwächer  die  Färbkraft;  je  unvollkommener  der  Lösungszustand,  desto  inten- 
siver ist  die  Färbkraft.  Aus  der  ersten  Hälfte  dieses  Satzes  erklärt  sich  die 
völlige  Unwirksamkeit  rein  alkoholischer  Farblösungen:  desgleichen  gehört 
hierher  die  Wirkung  der  sog.  »farbschwachen«  Lösungen,  in  denen,  durch 
Zusatz  stark  farbenlösender  Stoffe  zur  Farbtlotte,  die  färbende  Wirkung  auf 
gewisse  Gewel)selemente,  bezw.  auf  gewisse  Bakterienarten,  (in  denen  offenbar 
der  Farbstoff  besonders  fest  gebunden  wird)  l)eschränkt  ist:  so  vermochte 

RiXDFLEisciP’  Tuberkelbazillen  in  einer  mit  Salpetersäure  angesäuerten  Fuchsin- 
lösung isoliert  zu  färben,  desgleichen  ZiEiiiJ**  in  einer  mit  Essigsäure  ange- 
säuerten Methylviolettlösung;  dies  ist  auch  das  Prinzip  der  M.  NEissEiischeiDi 
Körnchenfärbung  der  Diphtheriel)azillen  in  essigsaurer  Methylenblaulösuug.  — 

Umgekehrt  l)ewirkt  Zusatz  von  Alkali  zur  Farbllotte,  dass  der  Lösuugs- 
zustand  des  Farbstoffs  unvollkommener  wird,  was  sich  auch  äußerlich  durch 
leichte  Trübung  kundgiebt  und  bei  stärkerem  Zusatz  bis  zur  Ausfällung  fort- 
schreiten kann,  ein  Zustand,  den  I.^XXA  (a.  a.  O.  8.  220)  sehr  passend  mit 
»8chwebefällnng«  l)ezeichnet.  Färb -Lösungen  in  »Schwebefälhmg«  l)e- 
sitzen  eine  ganz  besonders  intensive  Färbkraft  (vgl.  auch  Güxther,  a.  a.  ()< 
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S.  96).  — Uebrigens  ist  der  begünstigende  Einfluss  des  Alkaliziisatzes  niclit 
immer  in  diesem  Sinne  anfzufassen  (was  gleichfalls  schon  Unna  erkannte); 
für  das  LöFFLERsche  alkalische  Methylenl)lau  z.  B.  hat  ganz  neuerdings 
Michaelis nachgewiesen,  dass  die  Rolle  des  Alkali  rein  chemischer  Natur 
ist  und  auf  der  Umwandlung  des  Methylenblau  in  Methylenazur  l)eruht. 

Die  Abhängigkeit  der  Färbung  von  der  Natur  des  Bakte- 
riums äußert  sich  in  folgenden  Thatsachen: 

Es  giebt  unter  den  Mikroben  leicht-  und  schwer-färbl) are  Objekte; 
zu  letzteren  gehören  die  Tuberkel-  und  Leprabazillen,  sowie  tlie  Sporen  und 
Geißeln;  zu  ersteren  gehören  alle  übrigen  pathogenen  und  saprophytischen 
Bakterien.  Der  Unterschied  besteht  darin,  dass  die  leicht  färbbaren  Objekte 
ohne  weiteres,  und  meist  schon  in  einem  kleinen  Bruchteil  einer  Sekunde, 
durch  wässerige  Farblösungen  gefärbt  werden  können,  während  die  schwei- 
färbbaren  Objekte  zu  ihrer  Färbung  einer  gewissen  Vorbehandlung  oder  ge- 
wisser Hilfsmomeute  (Erhitzung,  Beizen,  zu  welch  letzteren  auch  die  Zusätze 
von  Anilin,  Phenol,  Aldehyden  zu  den  Farblösungen  zu  rechnen;  bedürfen. 
Die  schwer  färbbaren  Objekte  sind  gleichzeitig  auch  schwer  entfärbbar 
(insbesondere  säurefest),  desgleichen  sind  es  diejenigen,  welche  auch  sonst 
äußeren  Einwirkungen  (Hitze,  Desinfizientien) , den  größten  Widerstand  ent- 
gegensetzen. Der  Grund  für  den  bedeutenden  Widerstand,  den  diese  Objekte 
sowohl  gegenüber  der  Färbung  als  der  Entfärbung  bekunden  ist  in  zweierlei 
^■erschiedenen  Momenten  gesucht  worden : Annahme  einer  schwierig  permeablen, 
widerstandsfähigen  Hülle  einerseits,  — Annahme  einer  besonders  gearteten 
chemischen  Beschaffenheit  dieser  Objekte  andererseits.  Die  letztere  Hypothese 
kommt  ausschließlich  in  Betracht  für  die  Geißeln,  deren  Substanz  offenbar 
(auch  uacli  ihrem  plasmolytischen  Verhalten)  besonders  wasserarm  und  schwer 
angreif bai-  ist;  desgleichen  für  die  erste  Anlage  der  Spore,  die  ja  noch  von 
keiner  ^Membran  umhüllt  ist  und  die  dennoch  bereits  die  spezifische  Färb- 
barkeit und  starke  Säureresistenz  der  fertigen  Spore  hat.  Die  Annahme  einer 
widerstandsfähigen  Hülle  ist  besonders  für  den  Tuberkelbacillus  gemacht  Avordeu 
und  hat  außerordentlich  an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen,  nachdem  einerseits 
das  Vorhandensein  fett-  und  Avachsartiger  Körper  in  der  Hülle  des  Tuberkel- 
bacillus nachgewiesen  ist  (nach  Extraktion  dieser  Substanzen  mit  Aether  ver- 
lieren die  Tuberkelbazillen  ihre  Säurefestigkeit,  Klees  i^),  und  nachdem  an- 
dererseits durch  Bienstock  1^,  Gottstein  u.  a.  gezeigt  Avordeu  AA^ar,  dass 
künstliche  Einfettung  (Züchtung  auf  Butter,  Agar)  auch  solchen  Bazillen 
Säurefestigkeit  verleiht,  die  sie  normaler  Weise  nicht  besitzen;  hierher  gehört 
auch  die  Beobachtung  Gibiers  i*’,  dass  Bazillen,  die  normaler  Weise  nicht  säure- 
fest sind  (z.  B.  Milzbrandbazillen j,  dieselbe  Säurefestigkeit,  Avie  sie  den  Tuberkel- 
bazillen eigen  ist,  künstlich  gCAvinnen,  Avenn  sie  in  den  flüssigen  Kultursub- 
straten der  letzteren  gezüchtet  Averden.  — In  sehr  vielen  Fällen  Averden  Avohl 
beide  Momente  (Hülle  und  chemisch  differentes  Plasma)  mitAvirken,  um  die 
Widerstandsfähigkeit  der  scliAver  färbbaren  Mikroben  zu  begründen.  Ein- 
gehende Diskussion  über  die  Bedeutung  dieser  beiden  Faktoren  für  den  Tuberkel- 
bacillus bei  Unna  (a.  a.  0.  96  ff’.,  153  ff’.)  — 

Sehr  bemerkensAvert  sind  die  individuellen  Differenzen  in  der  Säure- 
festigkeit, Avie  sie  für  den  Tuberkelbacillus  a^ou  Ziehe  i’.  Ehrlich  E.  Klein 
nachgCAviesen  AAuirdeii;  nach  letzterem  Autor  finden  sich  »säureschAvache« 
Individuen  insbesondere  unter  den  jüngeren  Exemplaren.  — 

Auch  bei  den  leicht  färbbaren  Mikroben  finden  sich  Art-  und  individuelle 
Differenzen,  so  färben  sich  z.  B.  der  Choleravibrio  und  verwandte  Arten  am 
besten  mit  Fuchsin,  Aveniger  gut  mit  Meth}  lenblau : ganz  junge  Kulturen  des 


70 


E.  Gotschlich. 


Pyocyaneiis  färl)eii  sieh  nach  Czai’LEWski  20  sehr  schlecht  mit  Methylenblau, 
ältere  weitaus  besser.  — 

Kompliziert  sind  die  Verhältnisse  zwischen  Färbbarkeit  und  Degenerations- 
zustand der  Bakterien.  Völliger  Verlust  der  Färbbarkeit  lässt  mit  Sicher- 
heit auf  eingetretenen  Tod  der  Eakterienzelle  schließen  Kocii-i).  Jedoch  ist 
es  zuweilen  schwierig,  den  Moment  des  völligen  Verlustes  der  Färbbarkeit  zu 
bestimmen;  so  verlieren  die  Degenerationsprodukte  der  Cholerabazillen  bei  der 
Auflösung  in  der  llauchhöhle  des  ^Meerschweinchens  (PrEiFFKRSches  Phänomen) 
sehr  bald  die  Färbbarkeit  mit  Methylenblau,  während  sie  sich  in  verdünntem 
Karlrolfuchsin  gut  färben  (PiADZIEvski^^)  — Andererseits  können  abgestorbene 
Bakterien  sehr  wohl  noch  ihre  Färbbarkeit  bewahrt  haben ; so  fand  Kitasato'“*-^, 
dass  auch  abgestorbene  Tuberkelbazillen  im  Auswurf  normale  Färbung  an- 
nehmen; so  zeigt  sich  die  Färbbarkeit  nach  Kauzievski  beim  Colibacillus 
nach  vorsichtiger  Abtötung  mit  Chloroform  völlig  intakt;  das  gleiche  konnten 
Baumgarten  A Brafm^^  für  Milzbrandbazillen,  beim  Absterben  in  destilliertem 
Wasser,  gegenüber  der  Gentianaviolettfärbung  nachweisen;  dieselbe  konnte 
bei  nachweislich  völlig  abgestorbenen  Kulturen  durchaus  normal  sein,  während 
die  GRAMsche  Färbung  völlig  versagte.  — 

Elektive  Färbungen,  die  bestimmte  x4rten  ausschließlich  oder 
doch  ganz  besonders  rasch  und  intensiv  färben,  sind  mehrfach  be- 
schrieben worden;  so  von  London die  Pikrinsäurefärbung*  des  Cholera- 
vibrio, der  sich  unter  vielen  untersuchten  Arten  als  der  einzige  dieser 
Färbung  zugängliche  erwies;  so  von  Uhma'-^  und  Homberoer-*^  für 
Gonokokken  mittels  Xeutralrot  bezw.  Kresylechtviolett.  Eine  ganz  be- 
sondere Stellung  nimmt  endlich  die  GRAMSche  Färbung  ein,  die  für 
die  Differentialdiagnose  in  vielen  Fällen  von  hohem  praktischen  Wert 
geworden  ist.  Jedoch  hat  sich  gezeigt,  dass  eine  ganz  scharfe  Schei- 
dung der  Bakterien  in  zwei  Klassen:  »nach  Gram  färbbar«  und  »nach 
Gram  nicht  färbbar«  unmöglich  ist.  Es  giebt  zwar  Bakterien,  die 
gegenüber  der  GuAMScheu  Färbung  sich  unter  allen  Umständen  in  dem 
gleichen  Sinne  verhalten  (so  Milzbrandbazillen,  Eiterkokken  stets  in 
positivem,  Cholerabazillen,  Gonokokken,  Pestbazillen  stets  in  negativem 
Sinne);  aber  andererseits  giebt  es  Arten,  die  sich  bald  nach  Gra.m 
färben,  bald  nicht;  so  sind  z.  B.  beim  Pyocyaneus  nur  die  jungen  In- 
dividuen nach  Gram  färbbar;  ferner  nimmt  das  Bact.  coli  nach 
A.  Schmidt 27  in  gewissen  Darmabschnitten  die  GramscIic  Färbung  an, 
während  es  sich  in  Kulturen  derselben  gegenüber  stets  negativ  verhält: 
eine  Beobachtung,  die  jedoch  von  Jacob8T1iae27‘^  und  Lehmann  A 
Neumann  nicht  bestätigt  werden  konnte.  — Nikitine^^^  hat  den  Ein- 
tiuss  verschiedener  Faktoren  auf  das  Gelingen  der  GRAMSchen  Färbung 
studiert;  vorgängige  Erhitzung  oder  Aetherextraktion  beeinträchtigte 
die  Färbung  nicht,  wogegen  ihr  Gelingen  durch  vorgängige  Behandlung 
mit  Säuren  oder  Alkalien  (jedoch  bei  den  einzelnen  Substanzen  nach 
sehr  verschiedener  Einwirkungsdauer)  unmöglich  gemacht  wurde;  sehr 
bemerkenswert  ist,  dass  die  so  vorbehandeltcn  Bakterien,  nach  einstün- 
diger  Einwirkung  LöFEr.EiiScher  Beize,  die  Fähigkeit  wieder  erlangten, 
sich  nach  Gram  zu  färben.  — Für  die  Theorie  der  Gram  sehen 
Färbung  ist  besonders  hervorzuheben,  dass  nur  Pararosauiline 
(Gcntiauaviolett,  Methylviolctt,  Victoriablau)  dazu  geeignet  sind,  während 
Bosaniline  (Fuchsin,  Methylenblau)  kein  Kesultat  geben;  über  die 
chemische  Differenz  dieser  beiden  Klassen  von  Farbstoffen  vgl.  Unna 
(a.  a.  0.  S.  194,  218).  Der  Grund  liegt  darin,  dass  die  Jodverbindung 
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der  Pararosaniline  relativ  fest  ist,  während  das  Jodrosanilin  nur  sehr 
locker  gebunden  ist.  Letztere  Verbindung  wird  bei  der  nachträglichen 
Alkoholbehandlung  in  ihre  beiden  Bestandteile  dissoziiert,  wobei  das 
Jod  ausgewaschen  wird  und  der  Farbstoff  im  Gewebe  zurückbleiiff, 
d.  h.  das  Gewebe  gleichmäßig,  ohne  Differenzierung,  gefärbt  bleibt. 
Das  Jodpararosanilin  aber  wird  nicht  dissoziiert,  sondern  wird  entweder 
in  toto  ausgewaschen  oder  bleibt  in  toto  im  Gewebe  zurück,  je  naeli- 
dem  die  Affinität  der  gefärbten  Teile  zu  diesem  komplexen  Farbstoff 
eine  geringe  (tierische  Zellen,  nach  Gkam  nicht  färbbare  Mikroben) 
oder  eine  bedeutende  (nach  Graw  färbbare  Mikroben)  ist.  Daher  er- 
klärt es  sich  auch,  dass  die  nach  Gram  gefärbt  bleibenden  Teile  auch 
qualitativ,  nicht  nur  der  Intensität  nach,  sich  von  einfach  violett  ge- 
färbten unterscheiden  (mehr  schwarzblau  erscheinen);  es  handelt  sich 
eben  nicht  mehr  um  eine  Gentianaviolettfärbung,  sondern  um  eine  Jod- 
pararosanilinfärbung. 

Die  differenzierten  Färbungen  verschiedener  Teile  des 
Bakterienleibes  (POMAXOWSKY-Färbung,  Körnchen-,  Kapselfärbung 
u.  s.  w.)  haben  ihres  vorwiegend  morphologischen  Interesses  wegen  im 
vorigen  Abschnitt  ihre  Besprechung  gefunden. 

Färbungen  von  Bakterien  in  vivo  sind  mittelst  Methylenblau  von  Zett- 
xow--^  und  Nakaxishi-^ö  (von  letzterem  mittelst  besonderer  Methode,  durch 
Aufnahme  des  in  dünner  Schicht  am  Objektträger  angetrockneten  Farbstoffs) 
an  großen  Spirillen  und  Cholerabazillen  ausgeftthrt;  trotz  intensiver  Farbstoff- 
aufnahme  bleiben  die  Mikroben  lauge  lebend  und  sogar  intensiv  beweglich; 
desgleichen  fand  Hehewerth^i  Bac.  typhii  und  Bact.  coli  in  wässeriger 
Gentianaviolettlösung  noch  nach  10  Minuten  lebend,  in  Ehrlichschen  Anilin- 
wassergentianaviolett  dagegen  schon  nach  I/4  Minute  abgetötet.  In  feuchtem 
Zustande  haben  ferner  A.  Kleix-^^  und  Marx  Bakterien  und  Sporen  gefärbt 
und  fanden,  dass  die  Mikroben  in  feuchtem  Zustand  viel  leichter  färbbar 
(sogar  Sporen  und  Tnberkelbazillen)  sind  als  in  trockener  Schicht;  dem  ent- 
spricht allerdings  auch  eine  um  so  leichtere  Entfärbung.  — Diese  Färbungen 
haben  deshalb  besonderen  Wert,  weil  die  durch  sie  erschlossenen  Struktur- 
verhältnisse der  Mikroben  sicher  auf  die  lebende  Zelle  zu  beziehen  sind  und 
Artefakte  völlig  ausgeschlossen  erscheinen. 
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E.  Die  wichtigsten  Lebensbedingungen  der  pathogenen 

Bakterien. 

(Verhalten  zur  Temperatur  und  zum  Sauerstoff.) 

I.  Temperaturverliältiiisse.  Kur  iimerlialb  einer  bestimmten  Tempe- 
raturbreite ist  aktives  Leben  und  Waclistum  der  pathogenen  Bakterien 
möglich;  bei  Annäherung  an  die  Grenzen  werden  zuerst  gewisse  Funk- 
tionen behindert;  iso  verliert  z.  B.  der  Bac.  ])rodigiosus  bei  BrUttempe- 
ratur  die  Fähigkeit  der  Farbstoöentwicklung,  — so  verliert  andererseits 
der  Milzbrandbacillus  im  Froschkörper  bei  niedrigen  Temjieraturen  seine 
krankheitserregenden  Eigenschaften,  während  er  sie  bei  37°  auch  in 
diesem  Medium  ausübt,  — so  verlangsamt  sich  und  sistiert  endlich  völlig 
die  Eigenbewegung  der  Bakterien  bei  Temperaturerniedrigung) ; — werden 
die  Grenzwerte  überschritten,  so  sistiert  das  Leben  völlig.  Das  weitere 
Schicksal  eines  unter  solche  außergewöhnliche  Bedingungen  gebrachten 
Bakteriums  ist  nun  aber  völlig  verschieden,  je  nachdem  es  sich  unter 
dem  Temperaturminimum  oder  über  dem  Temperaturmaximum  betindet. 
Im  ersten  Falle  kann  das  Bakterium  sehr  lauge  Zeit  (viele  Tage  und 
oft  sogar  Monate  und  Jahre)  im  Zustand  latenten  Lebens  verharren, 
d.  h.  ohne  irgend  ein  Zeichen  seines  Lebens  zu  geben,  seine  Artcharak- 
teristik und  seine  sämtlichen  Eigenschaften  bewahren,  und  später,  wenn 
wieder  unter  günstige  Temperatur-  und  Ernährungsverhältuisse  gebracht, 
aufs  neue  mit  uugeschwächter  Kraft  wuchern  und  seine  sämtlichen 
Lebensäußerungen  entfalten.  Da  auch  die  pathogeueu  Eigenschaften 
und  die  Virulenz  der  Bakterien  unter  diesen  Verhältnissen  lange  Zeit 
völlig  erhalten  bleibt,  so  ist  dieser  Zustand  des  latenten  Lebens,  in 
dem  ein  jiathogenes  Bakterium  lauge  Zeit  scheinbar  unschädlich  und 
völlig  unerkannt  zubringeu  kann,  um  dann  jederzeit  im  geeigneten  Augen- 
blick aufs  neue  zu  verderblicher  krankheitserregender  Wirkung  hervor- 
zubrechen, von  größter  praktischer  Bedeutung.  Selbst  gegen  hohe  Kälte- 
grade sind  ])athogene  Bakterien  relativ  unempfindlich,  Avorüber  man  mehr 
nachsehen  möge  beim  Kai)itel  » Absterbebeding  ungen « im  Abschnitt 
»Desinfektion«.  — Ganz  anders  wenn  das  Tem])eraturmaxinium  über- 
schritten wird;  hier  tritt  nicht  eine  einfache  Hemmung  des  Lebens- 
])rozesses  ein,  sondern  es  zeigt  sich  ganz  unverkennbar  eine  deletäre 
Wirkung,  die  sehr  bald  (selbst  nach  Ueberschreitung  des  Grenzwerts 
um  wenige  Grade  schon  in  Stunden)  zur  definitiven  Abtötung  führt;  be- 
treffs der  sebädigenden  AVirkung  dieser  höheren  Temjieraturgrade,  ver- 
gleiche wiederum  unter  »Absterbebedingungen«.  -Innerhalb  des  zwischen 
beiden  Grenzwerten  gelegenen  Teni])eraturbereichs  existirt  ein  Optimum, 
bei  welchem  die  intensivste  Vermebrung  und  kraftvollste  Entfaltung  aller 
Lebensäußerungen  stattfindet;  in  der  Kegel  ist  das  0])timum  dem  oberen 
Grenzwert  viel  näher  benachbart  als  dem  unteren.  — A^orausgesetzt  ist 
dabei,  dass  die  Bakterien  sich  auch  im  übrigen  unter  günstigen  Lebens- 
bedingungeu  befinden,  insbesondere,  dass  ilmen  reichlich  Nährstoffe  zur 
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Verfügung*  stehen;  ist  dies  nicht  der  Fall,  (vgl.  S.  82  ül)er  Bakterien  im 
Hungerzustand),  so  vermögen  sich  die  Bakterien  nur  im  latenteu  Lel)en, 
bei  niedrigen  Temperaturen,  lebensfähig  zu  erhalten,  und  Jede  Tempera- 
tursteigerung, auch  innerhalb  des  Bereichs,  in  dem  sonst  normales  Wacdis- 
tum  stattfindet,  beschleunigt  nur  um  so  mehr  das  Absterben.  — Den 
besten  Beweis  für  dieses  Verhalten  der  Bakterien  gegenüber  den  Tcni- 
peraturverhältnissen  geben  die  quantitativen  Bestimmungen  des  Keim- 
gehalts der  Kulturen  und  der  Geschwindigkeit  der  Entwickelung  unter 
verschiedenen  Bediugungen  (vgl.  Ka]).  I dieses  Abschnittsj. 

Die  Erklärung  für  die  Wirkungsweise  der  Temperatur  liegt  in  folgendem. 
Wie  bei  alleu  anderen  Lebewesen,  so  ist  auch  bei  den  pathogenen  Bakterien 
der  Lebeusprozess  verursacht  durch  einen  beständig  vor  sich  gehenden  chemi- 
schen Spaltnngsprozess  des  lebenden  Plasma,  durch  den  das  hochkomplizierte 
äußerst  labile  Molekül,  unter  Sättigung  stärkerer  Affinitäten  und  Freiwerden 
von  Energie,  in  einfachere,  fester  gebundene  Teilstücke  zerfällt.  Dieser 
Selbstzersetzungsprozess  (auch  als  intramolekulare  Atmung  bezeichnet, 
weil  als  sein  Endprodukt  ausnahmslos  CO-2  auftritt),  ist  in  der  Labilität  des 
lebenden  Plasma  selbst  begründet  und  geht  (ganz  wie  die  Zersetzung  eines 
Explosivstoffs)  scheinbar  spontan  vor  sich;  in  Wirklichkeit  ist  er  bedingt 
durch  die  AVärmeschwingungen,  die  aus  dem  umgebenden  Medium  sich  dem 
lebenden  Molekül  mitteilen  und  ol)erhalb  eines  bestimmten  Temperaturgrades 
eine  solche  Intensität  annehmen,  dass  die  chemischen  Bindungen  (die  ja  ohne- 
hin in  einem  so  komplizierten  Molekül  locker  genug  sind)  nicht  mehr  aus- 
reichen  und  das  Molekül  zerfällt.  Unterhalb  dieses  Temperaturgrades  ))leibt 
der  Bestand  des  Moleküls  dauernd  erhalten,  aber  es  findet  natürlich  auch 
keine  Energieabgabe,  d.  h.  keine  Lebensäußerung  statt;  das  Leben  ist  latent 
und  in  diesem  Zustand  sein*  lange  haltbar.  Oberhalb  dieses  Temperatur- 
minimums wird  mit  steigender  Temperatur  der  Selbstzersetzungsprozess  des 
lebenden  Plasma  natürlich  immer  intensiver  und  dadurch  die  Energieabgabe 
und  alle  Lebensäußerungen  entsprechend  gesteigert.  Wie  aber  theoretisch 
leicht  einzusehen,  und  wie  es  die  Erfahrung  an  Bakterien  im  flungerzustand 
bestätigt,  ist  der  Lebensprozess  an  sich  rein  destruktiver  Katur;  da  alle 
Energie  aus  der  Selbstzersetzung  der  lebenden  Moleküle  selbst  erzeugt  wird, 
so  muss  notgedrungen  mit  der  völligen  Zerstörung  des  lebenden  Plasmas  auch 
jene  Energiequelle  und  damit  das  Leben  überhaupt  erlöschen  — wenn  kein 
Ersatz  des  Plasma  erfolgt;  und  zwar  um  so  schneller,  je  intensiver  der 
Lebensprozess  selbst  vor  sich  ging.  Daher  sterben  Bakterien,  denen  keine 
Kährstoffe  zu  Gebote  stehen,  bei  jeder  Temperatur  oberhalb  des  Minimums  ab 
und  zwar  um  so  rascher,  je  höher  die  Temperatur.  Anders  liegt  die  Sache  bei 
günstiger  Ernährung  der  Mikroben,  wo  sich  das  lebende  Plasma  durch  Assi- 
milation geeigneter  Kährstofte  stets  aufs  neue  regenerieren  kann.  Die  Inten- 
sität dieses  Regenerationsprozesses  Avird  gleichfalls  mit  zunehmender  Temperatur 
gesteigert;  oflenbar  kann  derselbe  aber  von  einem  bestimmten  Temperatur- 
grad ab  nicht  mehr  mit  der  Zersetzung  gleichen  Schritt  halten;  daher  werden 
oberhalb  dieses  Temperaturgrades,  der  das  Optimum  darstellt,  die  Bediugungen 
für  das  Leben  wieder  ungünstiger  und  bald  tritt  durch  völliges  P^eberhand- 
nehmen  des  Selbstzersetzungsprozesses  völlige  Zerstörung  ein. 

Das  Verhältnis  von  Temperatur  und  Ernährung  zum  lebenden  Plasma 
lässt  sich  also  kurz  in  dem  Sinne  formulieren,  dass  die  Wärme  der  eigent- 
liche Träger,  die  Ernährung  aber  der  beständige  Erhalter  und 
Erneuerer  des  Lebeusprozesses  ist.  Gegenüber  diesen  beiden  funda- 
mentalen Faktoren  ist  der  Einfluss  des  Sauerstoffs  mehr  sekundärer 
Art,  wie  im  folgenden  Paragraph  zu  besprechen.  — 
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Ein  ganz  al)weicliencles  Verlialten  gegennl)er  der  Temperatur  zeigen  die 
echten  Dauerformen  der  Bakterien,  die  Sporen.  In  diesem  Gebilde  be- 
findet sieb  das  Lelien  ebenfalls  im  latenten  Zustand,  und  zwar  nnabbängig 
von  den  Temperatnrverbältnissen,  indem  durch  außerordentliche  Konzentration 
der  Leibessubstanz  die  Labilität  des  lebenden  Plasmas  beseitigt  oder  doch 
auf  ein  Minimum  herabgesetzt  ist  und  damit  die  M(>glichkeit  eines  latenten 
Lebens  ohne  jede  Energieabgabe  und  Xabrungsaufnabme  bei  den  verschie- 
densten Temperaturen  gegelien  ist ; erst  bei  sehr  hoch  gelegenen  Temperaturen 
(100^  und  darüber)  tritt  Schädigung  und  Yernichtung  der  Sporen  ein,  worüber 
vgl.  mehr  unter  »Absterbebedingungen«. 

Der  T' e m p e r a t u r b e r e i c h , innerhalb  dessen  die  pathogenen  Bak- 
terien zu  wuchern  vermögen,  und  insbesondere  das  Wachstumsoptimum 
sind  natürlich  durch  die  normale  Körpertemperatur  des  Organismus,  dem 
sich  die  pathogenen  Bakterien  angepasst  haben,  bestimmt;  das  Optimum 
liegt  meist  bei  37°,  das  zulässige  Maximum  überschreitet  selten  42”.  Als 
interessante  Abweichungen  sind  zu  zitieren:  der  Pestbacillus,  dessen  Op- 
timum entschieden  näher  an  30°  liegt  und  der  schon  wenig  oberhalb 
37°  Störungen  des  AYachstums  aufweist;  andererseits  der  Bacillus  der 
Säugetiertuberkulose,  dessen  Optimum  etwas  oberhalb  37°  (bis  38°)  ge- 
legen ist;  der  Bacillus  der  Hühnertuberkulose,  entsprechend  seiner  An- 
passung an  die  höhere  Bluttemperatur  des  Yogelkörpers  (41,6—42,5°', 
zeigt  ein  Optimum  von  37—43°  und  gedeiht  noch  bei  45°,  während 
die  oberste  zulässige  Grenze  für  den  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose 
etwa  41°  darstellt.  Praktische  Bedeutung  hat  die  Emplindliehkeit  des 
Gonococcus  gegen  höhere  Temperaturgrade  4it)er  38,5°),  als  sich  dadurch 
die  günstige  Beeinflussung  ja  Heilung  mancher  Gonorrhoe  durch  inter- 
kurrentes hohes  Fieber  erklärt.  (Giiox  & ScHLAGExiiAUEERb  Abutkowi^") 
— Bedeutend  größere  Artverschiedenheiten  zeigen  sich  im  Yerhalten  des 
Temperaturminimums;  diejenigen  Mikroben,  welche  der  parasitischen 
Existenz  am  innigsten  angepasst  sind  und  deshalb  auch  der  künstlichen 
Züchtung  größere  Schwierigkeiten  entgegensetzen,  gedeihen  nur  bei 
Bruttemperatur;  so  der  Bacillus  der  Säugetiertuberkulose  nicht  unter  29'\ 
der  Bacillus  der  Hühnertuberkulose  nicht  unter  35°,  der  Gonococcus  und 
Meningococcus  nicht  unter  etwa  30°,  der  Diplocoecus  pneumoniae  meist 
nicht  unter  25°,  selten  bis  18°  herunter.  — Anders  diejenigen  pathogenen 
Bakterien,  die  auch  in  der  Außenwelt  ihr  Dasein  zu  fristen  (oder  doch 
wenigstens  sich  sehr  lange  lebensfähig  zu  erhalten)  vermögen;  naturgemäß 
liegt  ihr  Tem])eraturmiuimum  tiefer;  so  beim  Cholerabacillus  bei  etwa  16° 
beim  Diphteriebacillus  bei  20°,  beim  Tetanusl)acillus  bei  etwa  19°.  beim 
Milzbrandbacillus  meist  bei  19°  (aber  auch  bis  7°  herunter),  beim  Tv- 
phusbacillus  bei  9°,  beim  Staphyleoce.  pyogen,  aureus  bis  etwa  6*';  l)e- 
sonders  interessant  ist  wieder  das  Yerhalten  des  Pestbacillus,  der,  ent- 
sprechend der  niedrigen  Lage  seines  Temperaturoptimums  auch  ein 
ganz  auffallend  niedriges  Minimum  aufweist;  die  deutsche  Pestkommis- 
sion konstatierte  noch  bei  einer  Temperatur  zwischen  72 deut- 
liches Wachstum.  — 4'ebcr  Anpassung  der  pathogenen  Alikroben  an 
ursprünglich  ihnen  fremde  und  unzuträgliche  Temperaturverhältnisse 
vgl.  später  unter  »Variabilität».  — 

Bemerkenswert,  und  mit  den  obigen  theoretischen  Ausführungen  durch- 
aus im  Einklang,  ist  der  Einfluss  der  Ernährungsverhältuisse  auf  die 
Grenzwerte  und  das  Temperaturoptimum;  bei  ungünstiger,  bezw.  den 
betreffenden  Alikroben  ungewohnter  Ernährung  sind  die  Grenzwerte 
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enger  gesteckt;  so  gedeiht  der  Clioleravil)rio,  der  auf  giinstigeiu  Substrat 
noch  hei  16°  wuchert,  auf  Kartoffeln  niclit  unter  21—22°;  so  gestattet 
andrerseits  Zugabe  von  Trauhenzncker  dem  Milchsänrel)acillus  ein  Wachs- 
tum bis  42°,  während  in  zuckerfreier  Bouillon  der  ol)ere  Grenzwert  schon 
bei  30°  liegt  (Schiekbeck^^). — -Neben  der  uns  hau])tsächlich  interessi- 
renden  Gruppe  der  pathogenen  Bakterien,  deren  Tcm])eraturoptimum 
der  menschlichen  Blutwärme  angepasst  ist,  mögen  einige  andere  Gruppen 
kurze  Erwähnung  finden. 

Die  Was  ser  b akteri eil  haben  ihr  Optimum  bei  etwa  20°,  entsprechend 
ihrem  äußeren  Medium,  und  zeigen  oft  schon  bei  30°  Entwicklungshemmung; 
daher  sind  zu  quantitativen  Keimbestimmungen  im  Wasser  immer  nur  Blatten 
bei  22°  zu  verwenden  und  Bruttemperatur  zu  vermeiden,  weil  bei  letzterer 
viel  geringere  AVerte  erhalten  werden.  Das  gleiche  gilt  von  Züchtungen  der 
gewöhnlichen  Milchsäurebazillen. 

Dann  giebt  es  Bakterien,  besonders  im  Meerwasser  und  im  Boden  ge- 
funden (Förster 2^  Fischer-^),  die  bei  0°  intensiv  zu  wuchern  und  sogar  zu 
phosphoreszieren  vermögen;  in  der  Mitte  zwischen  diesen  und  den  Wasser- 
bakterien steht  BEiJERiNCKS-i  Bac.  cyaneo-fuscus,  dessen  Optimum  bei  10° 
liegt  und  der  schon  bei  20°  nachteilig  beeinflusst  wird.  — 

Das  andere  Extrem  stellen  die  sogenannten  thermophilen  Bakterien 
dar,  die  bis  zu  75°  hinauf  wuchern  und,  was  noch  merkwürdiger  ist,  oft  bei 
gewöhnlicher  Temperatur  (unterhalb  40  — 50°)  sich  überhaupt  nicht  zu  ent- 
wickeln vermögen.  Pathogene  Mikroben  gehören  dieser  Gruppe  nicht  an, 
wohl  aber  einige  Toxinbildner  (peptonisierende  Bakterien  der  Milch).  Die- 
selben sind  mehrfach  in  heißen  Quellen  gefunden  worden,  so  von  Certes 
und  Garrigon^,  Karlinski  6,  Teich  Tsiklinsky^,  ferner  in  gewöhnlichem 
Flusswasser  von  Miquel^  (erste  Beobachtung  über  Bakterienwachstum  bei 
exzessiv  hohen  Temperaturen),  van  TiegiifaGö^  F.  Cohn^’,  Macfadyan  & 
BlaxaliJ2^  KedziorI’^  (thermophile  Cladothrix),  Oprescu  Michaelis 
Die  eingehendsten  Forschungen,  und  insbesondere  die  Feststellung  des  geradezu 
universellen  Vorkommens  dieser  Bakterien,  besonders  im  Boden  und  in  tieri- 
schen Abgängen  (Darminhalt,  Faeces,  Dünger,  Jauche)  verdanken  wir  Globig^'* 
und  L.  Kabinowitsch^^.  Häufig  üben  diese  thermophilen  Bakterien  sehr  in- 
tensive Gärwirkungen  aus  und  stehen  möglicherweise  mit  den  besonders  vom 
Dünger  bekannten  sogenannten  »spontanen  Erhitzungen«  in  ursächlichem  Zu- 
sammenhang. — 

Die  Frage,  wie  diese  bei  der  Züchtung  auf  exzessiv  hohe  Temperaturen 
angewiesenen  Bakterien  in  der  Natur  normalerweise  fortkommen,  ist  gleich- 
falls gelöst;  es  bieten  sich  hierfür  verschiedene  Möglichkeiten  dar.  Zunächst 
wies  Globig  nach,  dass  in  den  obersten  Bodenschichten  durch  Insolation, 
wenigstens  zeitweise,  sehr  hohe  Temperaturen  (bis  über  60°)  geschaffen  wer- 
den; daher  sind  Bodenproben  aus  den  Tropen  viel  reicher  an  thermophilen 
Bakterien  als  solche  des  gemäßigten  Klimas.  Ferner  zeigte  Rabinowitsch, 
dass  viele  thermophile  Bakterien,  die  bei  Luftzutritt  nur  über  50^  zu  wachsen 
vermochten,  unter  anaeroben  Bedingungen  auch  bei  gewöhnlicher  Brnttem- 
peratur  (bis  34°  herab)  gut  fortkommen,  und  so  wahrscheinlich  ihr  Dasein  im 
menschlichen  und  tierischen  Darmkanal  fristen. 

Endlich  existiert  eine  Gruppe  dieser  Bakterien,  die  man  als  thermo- 
tolerante  bezeichnen  kann,  die  zwar  bei  höheren  Temperaturen  zu  wuchern 
vermögen,  aber  doch  offenkundig  ihr  Optimum  (auch  bei  aerober  Züchtung) 
bei  gewöhnlicher  Bruttemperatur  haben;  Schillinger ’ s glaubte  sogar,  diese 
Feststellung  auf  alle  thermophilen  Arten  ausdehnen  zu  sollen,  eine  Ansicht, 
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die  jedoch  nach  Kahinowitscii  und  Sames^'^^  (der  auch  eine  thermophile 
Strej)totlirix  fand)  als  widerlegt  zu  erachten  ist;  es  giebt  unzweifelhaft  neben 
den  ther moto  1er ante  11  Bakterien  auch  obligat  thermophile  Arten,  die 
auf  die  hohen  Temperaturen  ausschließlich  angewiesen  sind.  — 
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II.  Yerlialten  zum  Sauerstoff.  Nach  ihrem  Verhalten  zum  Sauer- 
stoff kann  man  die  Bakterien  in  3 Klassen  einteilen,  zu  deren  jeder 
auch  pathogene  Arten  gehören: 

a)  Obligate  Aeroben,  d.  li.  solche  Bakterien,  die,  wie  höhere 
Lebewesen  nur  bei  Sauerstoffzutritt  zu  wachsen  vermögen.  Hierher  ge- 
hören von  iiatliogenen  Bakterien  z.  B.  der  Pestbacillus,  der  Intluenza- 
bacillus,  der  Diplococcus  pneumoniae,  der  Gonococcus,  — von  sapro- 
phytischen  Arten  insbesondere  viele  Wasserbazillen  und  Farbstoffbildner, 
sowie  die  peptonisierenden  Bakterien  der  Kuhmilch  (von  denen  auch 
einige  Toxinbildner).  Für  die  einzelnen  Arten  ist  das  Optimum  der 
Sauerstoffspannung  sehr  verschieden,  wie  sich  sehr  anschaulich  durch 
die  »Bakterienmethode«  Exgelmaxxs^  und  die  »Atmungsfiguren « 
Beijerixcks^  demonstrieren  lässt;  beide  Methoden  beruhen  darauf,  dass 
die  Bakterien , sei  es  im  hängenden  Tropfen  bei  mikroskopischer  Be- 
trachtung (ExGEL:\rAxx),  sei  es  in  ßüssigen  Kulturen  makroskoiiisch 
sichtbar  (Beijerixck),  sich  in  einem  bestimmten  ihrem  mehr  oder  minder 
großen  O^-Bedürfnis  ents])rechenden  Abstand  von  der  Sauerstoffquelle 
(bezw.  der  Kulturoberßäche)  halten  und  so  regelmäßige  geometrische 
hhguren  (Ringe  oder  »Bakterienniveaus«)  hilden,  die  sich  stets  in  die 
Zone  der  ojitinialen  Sauerstoffs])annung  einstellen,  und  ihre  Stellung  dem- 
gemäß bei  Aenderung  des  Sauerstotfgehalts  der  Luft  im  Kulturgefäß 
ändern.  Auf  02-bedürftige  Kulturen  wirkt  beständige  Lüftung  vorteil- 
haft ein,  wie  z.  B.  Onici  für  den  Tuherkelbocillus  nachwies.  — Sinkt 
der  Sauerstoffgehalt  unterhalb  der  o])timalen  S])annung,  so  treten  zu- 
nächst Beeinträchtigungen  gewisser  Funktionen  (Eigenbewegung,  Bildung 
von  Farbstoffen  und  Fermenten)  ein ; schließlicli  sistiert  der  Lebens])rozess 
völlig.  Doch  scheint  es,  dass  die  Bakterien  in  sauerstoffreien  Medium 
längere  Zeit  latent  lelien  können,  sogar  ohne  in  ihrem  äußeren  Habitus 
verändert  zu  werden;  so  deutet  Boeley^^  seine  Beobachtungen  über 
Lebensdauer  einer  Reibe  von  Ihikterien  (darunter  insbesondere  Milch- 
bazillen, sowie  Bac.  typhi  und  Bact.  coli)  in  hermetisch  verschlossenen 
Kulturen , in  denen  die  Mikroben  nach  4 — 5 i/.j  dnhren  entwicklungs- 
fähig und  zuweilen  in  der  alten  Kultur  in  ihrer  niorphologischen  Er- 
scheinung völlig  unverändert  gefunden  wurden.  — Besonders  bemerk ens- 
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wert  ist  andererseits,  dass  ancli  bei  den  obligat  aeroben  Bakterien  eine 
hohe  Steigerung  der  SauerstotFspannuug  über  das  0])timum  liinaus  schäd- 
lich und  schließlich  völlig  entwicklungshemmend  wirkt;  dies  wurde  schon 
von  Engelmann  für  Spirillen  demonstriert,  besonders  scharf  aber  neuer- 
dings von  Chudiakow^  für  Bac.  subtilis  erwiesen;  dieser  Bacillus  wächst 
zwar  noch  bei  einer  Sauerstofftension  von  8 Atmos])hären,  niclit  mehr 
aber  bei  4 Atmosphären  (wobei  zu  bemerken  ist,  dass  das  rein  mechanisclie 
Moment  des  Drucks  keinerlei  schädigende  Wirkung  ausübt  und  nur  der 
Partiardruck  des  O2  in  Betracht  kommt). 

bj  Fakultative  Anaeroben  sind  Bakterien,  die  sowohl  bei  Sauer- 
stoffzutritt als  auch  bei  völliger  Abwesenheit  dieses  Gases  zu  wachsen 
vermögen.  Hierher  gehören  namentlich  viele  pathogene  Arten,  für  die 
diese  Fähigkeit  natürlich  von  höchster  Bedeutung  ist,  da  sie  im  infizierten 
Organismus  häufig  in  die  Lage  kommen,  bei  völliger  Abwesenheit  von 
Sauerstoff  zu  wuchern;  so  der  Milzbrandbacillus,  der  Typhusbacillus  und 
viele  Arten  des  Bact.  coli,  der  Choleravibrio,  die  Eiterkokken,  die  patho- 
genen Kapselbazillen;  von  bekannten  saprophy tischen  Arten  gehören 
hierher  der  Bac.  prodigiosus,  Milchsäurebazillen,  Proteus-Arten  etc.  — 
Diese  Gruppe  nimmt  eine  mittlere  Stellung  zwischen  den  obligaten 
Aeroben  und  den  sogleich  zu  besprechenden  obligaten  Anaeroben  ein, 
wobei  gewisse  Arten  sich  mehr  dem  einen,  andere  dem  entgegengesetzten 
Extrem  annähern.  So  vermag  z.  B.  der  Choleravibrio  unter  Sauerstoff- 
abschluss nur  sehr  kümmerlich  zu  wuchern,  weshalb  er  auch  früher 
sogar  für  rein  aerob  angesehen  wurde;  andere  Angehörige  dieser  Gruppe 
vermögen  nur  unter  gewissen  Bedingungen,  nämlich  bei  Vorhandensein 
gärfähigen  Materials,  eine  anaerobe  Existenz  zu  führen,  — so  der  Bac. 
lactis  aerogenes  EsciiERrcii'^,  der  im  Darmkanal  des  Säuglings  eine  be- 
deutsame Rolle  spielt;  noch  andere,  wie  z.  B.  der  Tyjdiusbacillus  und 
manche  Coli- Arten,  kommen  unter  beiden  Formen  der  Existenzbedingungen 
annähernd  gleich  gut  fort;  endlich  gedeihen  die  thermophilen  Bakterien 
von  L.  Rabino WITSCH®  bei  40°  viel  besser  unter  anaeroben  Bedingungen 
als  bei  Luftzutritt. 

c)  Obligate  Aua  er  oben  gedeihen  nur  bei  Sauerstodabschluss  (vgl. 
jedoch  weiter  unten).  Hierher  gehören  von  pathogenen  Arten  der  Tetanus- 
und  Rauschbrandbacillus,  sowie  die  verschiedenen  Arten  der  malignen 
Gedern-  und  Pseudo-Oedembazilleu;  von  interessierenden  sai)rophytischen 
Arten  sind  insbesondere  die  bei  der  Fäulnis  beteiligten  Mikroben  (siehe 
daselbst)  zu  neunen.  Diese  in  dem  Reiche  der  Lebewesen  einzig  da- 
stehende Thatsache  des  Lebens  ohne  freien  Sauerstoff  ist  zuerst  von 
Pasteur^  entdeckt.  Bei  ungehindertem  Sauerstoffzutritt  stellen  die 
obligaten  Anaeroben  ihre  Lebensäußerungen  sofort  ein  (von  Pasteur 
selbst  für  die  Eigenbewegung  nachgewiesen);  bei  längerer  Einwirkung 
des  freien  Sauerstoffs  erfolgt  Abtötung,  und  zwar  nicht  allein  der  vege- 
tativen Formen,  sondern  auch  der  Sporen;  erstere  fand  Chudiakow-^ 
(bei  Buttersäurebazilleu)  nach  4 — löstündiger  Einwirkung  der  Luft  völlig 
abgetötet,  letztere  erst  nach  9 Monaten;  bei  37°  erfolgte  die  Schädigung 
weit  rascher  als  bei  Zimmertemperatur. 

Nun  erhebt  sich  die  Frage,  ob  denn  die  sogen,  obligaten  Anaeroben  wirklich 
unter  völligem  Sauerstoff -Abschluss  zu  leben  vermögen  oder  ob  sie  nicht 
vielleicht  doch  auf  im  Nährmedium  enthaltene  minimale  Spuren  von  Oo  an- 
gewiesen sind.  Durch  die  zum  Teil  außerordentlich  exakten  Versuche  von 
Nencki^,  Nencki  & Lachewicz®,  Beljerinck^*^  und  KabrhelI'  ist  erwiesen. 


78 


E.  Gotschlich, 


dass  Anaeroben  in  Nährmedien  und  in  einer  Atmosphäre  üppig  wachsen  können, 
in  welchen  Saiierstoft’  selbst  durch  die  feinsten  jetzt  bekannten  Reagentieu 
nicht  mehr  nachweisbar  ist,  in  denen  z.  B.  Ferro-ferro-cyanür  und  reduziertes 
Hämoglobin  unverändert  bleibt,  in  denen  reduziertes  Indigoblau  und  Methylen- 
blau (sogar  bei  Anwesenheit  des  Reduktionsmittels  im  Ueberschuss)  keine  Spur 
von  Reoxydation  erkennen  lässt,  — in  denen  endlich  obligat  aerobe  Mikroben 
nach  Avenigeu  Zellteilungen  zu  Grunde  gehen.  Hiernach  ist  die  Thatsache 
eines  absolut  anaeroben  Lebens,  ohne  jede  Spur  von  O2  (soweit  sich  das  nach 
dem  jetzigen  Staude  der  Chemie  überhaupt  sagen  lässt)  einwandsfrei  nach- 
gewieseu.  Eine  andere  Frage  ist  es  nun  freilich,  ob  dieser  absolute  Sauerstofi- 
abschluss  für  die  Anaeroben  unumgänglich  notwendig  sei,  oder  ob  sie  nicht 
ebenso  gut  (oder  vielleicht  sogar  besser)  bei  Anwesenheit  sehr  geringer  Sauer- 
stotfmengen  zu  Avuchern  vermögen.  Diese  Möglichkeit  ist  schon  von  Gunning^^ 
betont  und  von  BeijerinrI^  insbesondere  mit  Rücksicht  auf  die  natürlichen 
Lebensbedingungen  der  Anaeroben  hervorgehoben  worden ; sollten  die  Anaeroben 
nicht  bei  ihrem  Wachstum  in  AVasser,  Schlamm  etc.  von  Zeit  zu  Zeit  durch  die 
sich  entwickelnden  Gasblasen  an  die  Oberfläche  geführt  werden,  um  dort  aufs 
neue  eine  Sauerstofireserve  für  künftiges  AA'achstum  an  sich  zu  nehmen?  Auch 
hier  ist  durch  die  Forschungen  der  neuesten  Zeit  Klarheit  geschaffen;  Beijerink^^ 
wies  nach,  dass  der  al)solute  Sauerstoffabschluss  für  seine  Anaeroben  keineswegs 
das  Optimum  der  Existenzbedingungen  darstellte,  indem  dieselben  bei  Gegen- 
Avart  geringer  O2- Mengen  Aveit  intensiver  Avuchsen;  Chudiakoav^  erwies 
sogar  an  der  Hand  absolut  eiuAvandsfreier  Yersuche,  dass  die  geringe  Sauer- 
stoffmenge von  0,5  bei  der  maligne  Oedembazilleu  und  Tetanusbazillen  gut 
gedeihen,  sich  nicht  etwa  als  indifferentes  Gas  A^erhält,  sondern  im  chemischen 
Stoffwechsel  dieser  LebeAvesen  faktisch  verbraucht  Avird.  Chudiakow  zeigte 
auch,  Avas  übrigens  schon  RighiI^.  Grixoni^^^  und  Ferran^^^  für  den  Tetanus- 
bazillus (aber  mit  Verlust  seiner  Virulenz)  gelungen  war,  dass  es  möglich  ist, 
die  Anaeroben  bei  fortgesetzter  Züchtung  unter  langsam  steigendem  02-Druck 
an  den  lOfach  höheren  Sauerstoffgehalt  zu  geAvöhnen,  den  sie  normaler  Weise 
ertragen;  umgekehrt  ließ  sich  die  so  angepasste  Kultur  auch  AAÜeder  an  streng 
anaerobe  Verhältnisse  zurückgewöhnen.  Die  Thatsache,  dass  diese  Anpassungen 
relativ  leicht  ausführbar  Avaren,  lässt  darauf  schließen,  dass  ähnliche  Vorgänge 
in  der  Natur  eine  große  Rolle  spielen. 

Diese  Feststellungen  haben  den  prinzipiellen  Gegensatz,  der  früher 
zwischen  Anaerohen  und  Aeroben  angenommen  wurde,  beseitigt;  die 
Anaeroben  sind  Bakterien,  die  auf  eine  minimale  Sauerstoffspannung 
abgestimmt  sind;  sehr  nahe  stehen  ihnen  unter  den  Aeroben  die 
WiNOGRADSKYScheniß  roten  Schwefelbakterien.  Dabei  aber  ist 
die  Möglichkeit  der  Existenz  in  (wenn  auch  vielleicht  in  so  voll- 
kommenem Grade  nur  zeitweise)  absoluter  Anaerobiose  gleichfalls 
sicher  festgestellt. 

Um  die  biologische  Bedeutung  der  Anaerobiose  zu  verstehen,  muss  man 
sich  die  Rolle  des  Sauerstoffes  im  Lebensprozess  klar  machen;  hierbei  möge 
an  Pflügers^"  Versuche  über  C02-Ausscheidung  von  Fröschen  in  reinem  Stick- 
stoff erinnert  werden,  durch  welche  eiuAvandsfrei  die  Möglichkeit  der  Fortdauer 
des  Lebensprozesses  bei  völligem  Sauerstoffabschluss  auch  für  höhere  Lebewesen 
nachgewiesen  wurde.  Der  Sauerstoff  spielt  eben  keineswegs,  Avie  früher  öfters 
irrig  angenommen,  im  Lebensprozess  die  erste  Rolle;  das  Primäre  am  Lebens- 
prozess ist  nicht  eine  Oxydation,  sondern  eine  Spaltung  (vgl.  oben  S.  73).  Die 
Rolle  des  Sauerstoffes,  bei  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  aller  Lebewesen, 
besteht  nun  darin,  dass  er  mit  den  durch  die  intramolekulare  Atmung  erzeugten 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w. 


79 


Teilstiicken  des  lebenden  Moleküls  sich  verbindet  und  dieselben  rasch  bis  zu  ein- 
fachsten Produkten  (H2O,  CO2)  herab  verbrennt,  wodurch  sehr  bedeutende  Mengen 
von  Energie  erzeugt  werden.  Bei  Fehlen  des  Sauerstofles  und  der  durch  sein  Ein- 
greifen erzeugten  Energiemengen  vermag  bei  den  allermeisten  (den  aeroben) 
Lebewesen  das  Leben  mangels  Energie  nicht  dauernd  fortgeführt  werden. 
Die  zu  anaerober  Existenz  befähigten  Spaltpilze  aber  sind  dazu  imstande,  sei 
es,  dass  bei  ihnen  der  primäre  Spaltnngsprozess  so  verläuft,  dass  er  an  sich 
genügende  Energiemengen  zu  liefern  vermag,  — sei  es,  dass  für  den  Sauer- 
stoff vikariierend  andere  Energiequellen  eiutreten.  Als  solche  sind  zu  nennen 
Gärthätigkeit  und  Reduktion s Vorgänge.  Von  der  ersteren  nahm  man 
sogar  früher,  nach  der  von  Pasteur  und  Nägeli^^^  verfochtenen  Theorie 
der  Gärung,  an,  dass  sie  mit  der  Anaerobiose  notwendig  verknüpft  sei;  Anae- 
robiose  sei  nur  bei  gleichzeitiger  Entfaltung  von  Gärthätigkeit  möglich  — und 
Gärung  sei  Leben  ohne  freien  Sauerstoff.  Diese  PASTEURsche  Gärnngstheorie 
ist  (wenigstens  in  ihrer  ursprünglichen  Fassung)  nicht  mehr  haltbar,  nachdem 
einerseits  durch  Liborius nachgewiesen  ist,  dass  sowohl  obligate  wie  fakul- 
tative Anaeroben  (z.  B.  der  Bac.  oedemat.  maligni,  der  Tetannsbacillns , der 
Typhusbacillus)  trefldich  ohne  jede  Gärthätigkeit  gedeihen  können,  — und 
nachdem  andererseits  für  die  Gärungsprozesse  erwiesen  war,  dass  dieselben 
keineswegs  stets  nur  unter  Luftabschluss  zustande  kommen  und  sogar  oft 
durch  Sauerstofifzutritt  gefördert  werden  (betr.  dieser  Verhältnisse,  auf  die  hier 
nicht  näher  eingegangen  werden  kann,  vgl.  Flügges  »Mikroorganismen«, 
3.  Anfl.,  Bd.  I,  S.  268  f.).  Für  viele  Fälle  hingegen  ist  die  PASTEURSche 
Theorie  durchaus  zutreflend,  so  z.  B.  für  den  Bac.  lactis  aerogenes  Escherich 
sowie  für  den  Rauschbrandbacillus  (Th.  Smith  20]^  bei  denen  die  Gärthätigkeit 
eine  unerlässliche  Vorbedingung  für  sein  auaerobes  Wachstum  darstellt.  — Die 
begünstigende  Wirkung  reduzierender  Substanzen  im  Nährmaterial  auf 
die  Entwickelung  der  Anaeroben  wurde  von  Kitasato  & Weyl^i  erkannt; 
besonders  geeignet  fanden  sie  ameisensaures  Natron,  iudigosulfosaures  Natron 
und  Eikonogeu  (Amido-  Naphthol-  Monosnlfosänre) ; umgekehrt  Avirkteu  Oxy- 
dationsmittel auf  Anaeroben  schon  in  Konzentrationen,  die  auf  aerobe  Bak- 
terien keinerlei  hemmenden  Einfluss  hatten.  Vgl.  ferner  unten  die  Versuche 
von  Trenkmann22  über  den  begünstigenden  Einfluss  des  H2S  und  des  Na2S, 
sogar  in  oflenen  Kultnrgefäßeu.  Allgemein  bekannt  und  empfohlen  ist  ferner 
der  begünstigende  Einfluss  des  Traubenzucker-Zusatzes  zum  Nährboden;  doch 
machten  neuerdings  Ucke  23  nnd  v.  Hibler23  darauf  aufmerksam,  dass  auf 
zuckerhaltigem  Nährboden  die  Sporenbildung  der  Anaeroben  leidet  nnd  eine 
bedeutende  Tendenz  zur  Bildung  von  Degenerationsformen  und  zur  Schwächung 
der  Kultur  (wahrscheinlich  infolge  der  eiutretendeii  Säuerung)  besteht.  Für 
manche  Bakterien  ist  ein  Gehalt  des  Nährbodens  an  reduktionsfähigem  Material 
unumgängliches  Erfordernis  für  auaerobe  Existenz,  so  für  den  Bac.  prodigiosus, 
der  nach  Ritter25  mit  Pepton  allein  bei  Luftabschluss  nicht  auskommeu  kann, 
sondern  einer  zweiten  C-Quelle  in  Gestalt  von  Zucker  bedarf.  Hingegen  ver- 
mag nach  Chudiakow'^  der  Tetanusbacillus  mit  Pepton  allein  sich  genügend 
zu  ernähren.  Bei  derartigen  Versuchen  muss  man  sich  vor  einer  Fehlerquelle 
hüten,  auf  die  zuerst  Th.  Smith 26  hingewiesen  hat;  der  zur  Herstellung  der 
Nährböden  verwendete  Fleischsaft  enthält  nämlich  gewöhnlich  Zucker;  um 
ganz  zuckerfreie  Bouillon  zu  erhalten,  muss  man  nach  Smiths  Vorschlag 
dieselbe  zuerst  kurze  Zeit  durch  Bact.  coli  vergären  lassen ; noch  besser  eignet 
sich  hierzu  ein  von  Weiss  isolierter  Bacillus  (zitiert  nach  Ritter26)^  der  aus- 
schließlich den  in  der  Nährlösung  enthaltenen  Zucker  verzehrt  und  die  übrigen 
Nährstofle  intakt  lässt.  — 
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In  der  Natur  und  im  infizierten  Organismus  werden  die  für 
die  anaeroben  Bakterien  erforderlichen  Existenzbedingungen  in  sehr 
verschiedener  Weise  geschaffen.  Beim  natürlichen  Infektionsmodus,  z.  B. 
beim  Tetanus,  gelangen  die  pathogenen  Anaeroben  in  tiefe  Wunden 
(besonders  Stichwunden),  wo  der  Luftsauerstoff  keinen  Zutritt  hat  und 
sie  sich  ungestört  entwickeln  können.  In  der  Außemvelt  (im  Boden, 
in  Fäulnisgemischen  u.  s.  w^)  wird  den  Anaeroben  der  Weg  geebnet 
meist  durch  Symbiose  mit  aeroben  Arten. 

Schon  Pasteur  wies  darauf  hin,  wie  durch  die  an  der  Oberfläche 
eines  Fäulnisgemisches  in  Form  eines  Häutchens  wmchernden  Mikroben 
der  gesamte  Sauerstoff  der  Flüssigkeit  verzehrt  und  jeder  weitere  Sauer- 
stoffzutritt unmöglich  gemacht  werde;  erst  dann  beginnen  die  Anaeroben 
in  der  Tiefe  ihr  Werk;  Bienstock 2^  bestätigte  dies  durch  exakte  Ver- 
suche mit  Eeinkulturen  (worüber  vgl.  mehr  unter  »Fäulnis«).  Ferner 
ist  in  den  letzten  Jahren  von  Kedrow’Ski^s  und  Scholtz^^  nachgewiesen 
worden,  dass  auch  streng  anaerobe  Bakterien  in  flüssigen  Nährböden, 
in  offenen  Kulturgefäßen,  ohne  Luftabschluss  gezüchtet  werden  können, 
wenn  sie  in  der  Nährlösung  mit  beliebigen  aeroben  Saprophyten  zu- 
sammen wmchern;  selbst  langsame  beständige  Durchleitung  von  Sauer- 
stoff vermag  das  Wachstum  nicht  aufzuhalten;  dagegen  sistiert  das  Wachs- 
tum bei  sehr  energischer  O2- Durchleitung  (5  Liter  per  Stunde  auf  5 bis 
10  cm  Nährbouillon!).  Nach  Scholtz  ist  hierbei  die  Sauerstoffverzehrung 
seitens  der  Aeroben  das  einzig  Wirksame,  da  die  Art  der  Aeroben  für 
das  Gelingen  des  Versuches  prinzipiell  gleichgültig  ist  und  nur  insofern 
in  Betracht  kommt,  als  das  Kesultat  um  so  günstiger,  je  rascher  das 
Wachstum  der  betr.  Aeroben;  bei  Symbiose  mit  Tuberkelbacillus  und 
Actinomyces  ist  die  Entwicklung  der  Au  aeroben  am  langsamsten  und  er- 
folgt zuerst  ausschließlich  im  Innern  der  Actiuomyces-Knöllcheu  selbst. 
Kedrow^ski  jedoch  glaubt  daneben  noch  eine  »Fermentwirkung«  auuehmen 
zu  müssen,  da  auch  abgetötete  Aeroben  den  Auaeroben  den  gleichen  Dienst 
leisten;  nach  Trenkmanns22  Versuchen  über  den  begünstigenden  Ein- 
fluss des  H2S  bei  Züchtung  anaerober  Bakterien  unter  Luftzutritt,  ist 
Kedrow^skis  »Ferment«  (das  sich  zudem  bei  Bruttemperatur  leicht  ver- 
flüchtigte!) höchst  wahrscheinlich  identisch  mit  H2S.  — Aehulich,  wie 
in  diesen  Versuchen  die  Symbiose  mit  andern  Bakterien,  können  in  an- 
deren Fällen  die  eigenen  Stoffwechselprodukte  der  Anaeroben 
ihnen  den  Weg  bereiten.  Hierher  gehören  die  Beobachtungen  von  Novy^«, 
Kitt 31,  Braatz32  über  das  Wachstum  der  Anaeroben  in  Keinkultur  in 
flüssigen  Nährmedien  bei  Luftzutritt;  wie  Kitt  fand,  empfiehlt  es  sich, 
möglichst  große  Mengen  von  Bouillon  und  eine  möglichst  reichliche  Ein- 
saatmenge zu  nehmen;  auch  soll  die  Nährlösung  möglichst  frisch  sein, 
was  V.  Hibler24  bei  aerober  Züchtung  des  Tetanusbacillus  in  Hasenblut 
bestätigen  konnte.  Der  Vorgang  ist  dabei  nach  Scholtz  2^^  in  der  Weise 
zu  erklären,  dass  die  Anaeroben  zuerst  im  Innern  des  eingesäten  Kultur- 
bröckchens  oder  ganz  am  Grunde  des  großen  Kulturgefäßes  annähernd 
vollständige  anaerobe  Bedingungen  finden  und  dann  allmählich  mit  ihren 
Stoffw-echselprodukten  mehr  und  mehr  die  Kulturfiüssigkeit  imprägnieren 
und  so  schließlich  bis  an  die  Oberfläche  hin  alle  Luft  verdrängt  haben; 
so  erklärt  sich  auch,  durch  Imprägnierung  des  Nährbodens  mit  H2S, 
das  vortreffliche  Wachstum  der  Anaeroben  auf  dem  v.  HiBLERSchen 
sauren  Gehirnnährboden  unter  scheinbar  aeroben  Bedingungen.  — 

Endlich  wird  in  der  Natur  den  Anaeroben  auch  ihre  oben  erwähnte  An- 
passungsfähigkeit an  relativ  aerobes  Wachstum  oft  sehr  zu  statten  kommen. 
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Die  direkte  Gasatmung  der  aeroben  Bakterien,  die  ganz  wie  bei 
höheren  Lebewesen,  aus  CO2- Abgabe  und  Sanerstoffanfnahme  besteht,  ist 
gelegentlich  von  Lübbert^^  und  in  umfangreicher  Weise  von  Hesse  unter- 
sucht worden.  Es  ergab  sich,  dass  die  Intensität  des  Gaswechsels  der  Ge- 
schwindigkeit des  Wachstums  und  der  Vermehrung  parallel  geht  und  bei 
optimalen  Versuchsbedingungen  am  stärksten  ist.  Unter  gleichen  Versuchs- 
bedingungen sind  die  Resultate  bei  der  gleichen  Art  konstant;  verschiedene 
Arten  dagegen  zeigen  starke  und  oft  recht  charakteristische  Verschiedenheiten. 
Besonders  bemerkenswert  ist  die  Thatsache,  dass  weit  mehr  O2  aufgenommen 
wird,  als  in  der  ausgeschiedenen  CO2  erscheint;  das  Plus  an  Sauerstofi’  wird 
zu  plastischen  Zwecken  verwandt  (Aufbau  der  Bakterienleiber),  wie  auch 
daraus  hervorgeht,  dass  die  Größe  der  Sauerstofifretention  mit  der  Intensität 
der  CO2 -Ausscheidung  parallel  geht  und  während  der  Zeit  des  stärksten 
Wachstums  den  höchsten  Wert  erreicht.  — Anaerobe  zeigen  gleichfalls  CO2- 
Abscheiduiig,  die  aus  der  »intramolekularen  Atmung«,  der  primären  Spaltung 
des  lebendigen  Plasma  ohne  Mitwirkung  äußeren  O2  herrtihrt.  — Scheurlen^^ 
machte  auf  die  Möglichkeit  aufmerksam,  dass  die  in  Hesses  Versuchen  auf- 
getretene CO2 -Abscheidung  vielleicht  nicht  von  der  Atmung  der  Bakterien 
herrühre,  sondern  aus  der  (zur  Neutralisation  des  Agar)  verwendeten  Soda 
(durch  saure  Stofifwechselprodukte)  abgespalteu  sein  könne;  nach  Hesse 
ist  jedoch  die  abgeschiedene  CO2 -Menge  viel  größer  als  diejenige,  die  aus 
der  Soda  stammen  könnte;  auch  wäre  Scheurlens  Annahme  in  keiner  Weise 
imstande,  weder  die  funktionelle  Abhängigkeit  des  Gaswechsels  von  der  Wachs- 
tumsenergie, noch  auch  die  Thatsache  der  Sau erstoft’- Retention  zu  erklären. 

Noch  sei  hier  der  von  Pfeffer festgestellten  bemerkenswerten  Er- 
scheinung gedacht,  dass  farbstoffbildende  Bakterien  den  Sauerstoff 
locker  zu  binden  vermögen  (ähnlich  wie  das  Hämoglobin)  und  ihn  im 
sanerstoflffreien  Raum  Avieder  abgeben.  Der  Träger  dieser  Erscheinung  ist  der 
Farbstoff,  der  die  gleiche  Wirkung  auch  isoliert,  im  alkoholischen  Extrakt, 
zeigt,  während  bei  farblosen  Bakterien  ein  Gleiches  noch  nie  beobachtet  ist. 
Die  Farbstoff bildung,  die  bisher  nur  mehr  als  eine  gewisse  Luxusproduktion 
erscheint,  erscheint  hiernach  vielleicht  in  einem  für  die  Art  ungleich  ZAveck- 
mäßigeren  Sinne,  indem  sie  vielleicht  die  Bedeutung  hat,  dem  betr.  Bakterium 
eine  stets  bereite  Sauerstoffreserve  zu  sichern. 
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F.  Ernährung  der  pathogenen  Bakterien; 

I.  Bakterien  im  Huugerzustand.  Nachdem  die  Betrachtungen  des 
vorhergegangenen  Abschnitts  (E)  zu  der  Erkenntnis  geführt  haben,  dass  der 
Lebensprozess  an  sich,  durch  welchen  die  zur  Entfaltung  der  Lebensäußerungen 
erforderlichen  Energiemengen  erzeugt  werden,  durchaus  destruktiver  Natur 
ist,  — auf  einer  beständigen  Zersetzung  des  lebenden  Plasmas  beruht  — , 
ergiebt  sich  von  selbst,  dass  zum  dauernden  Bestand  des  Lebens  regenera- 
tive Vorgänge  nötig  sind,  durch  welche  das  zersetzte  lebende  Plasma  stets 
erneuert  wird;  dies  geschieht  eben  durch  die  Ernährung.  Es  ist  demnach 
vorauszusehen,  dass  Bakterien  in  Abwesenheit  von  Nährstoffen  unter 
normalen  Bedingungen  rasch  absterben  müssen  (und  zwar  um  so  rapider,  je 
intensiver  vorher  Leben  und  Wachstum  erfolgte,  insbesondere  beim  Temperatur- 
optimum) und  sich  nur  dann  längere  Zeit  lebensfähig  erhalten  können,  wenn 
der  Lebensprozess  selbst  und  die  Entfaltung  von  Lebensäußerungen  auf  Null 
oder  doch  auf  ein  unkenntlich  geringes  Minimum  herabgesunken  ist,  d.  h.  im 
Zustand  des  latenten  Lebens;  — sei  es,  dass  es  sich  um  echte  Sporen 
handelt  (von  denen  ja  längst  bekannt  ist,  dass  sie  sehr  lange  ohne  jede  An- 
wesenheit von  Nährstoffen  ihre  Lebensfähigkeit  bewahren),  sei  es,  dass  vege- 
tative Formen  unterhalb  des  zur  Entfaltung  ihrer  Lebensäußerungen  ge- 
steckten Temperatur  minim  ums  unthätig  verharren.  Dieses  theoretisch  zu 
erwartende  Verhalten  der  Bakterien  im  Hungerzustande  ist  in  der  That  durch 
Versuche  von  Ficker ^ und  London 2 experimentell  bewiesen  worden,  nach- 
dem bereits  früher  Gotschlich  & Weigang^  das  in  Kulturen  nach 
Ueberschreitung  der  Akme  der  Entwicklung  stattfindende  massenhafte  Ab- 
sterben durch  Nahrungsmangel  erklärt  hatten  (siehe  unten).  So  fand  Ficker 
an  vom  Nährsubstrat  abgehobenen  und  in  der  feuchten  Kammer  konser- 
vierten Choleravibrionen  (herrührend  von  jungen,  24stündigen  Agarkulturen), 
dass  bei  37°  schon  nach  36^  alle  Individuen  abgestorben  waren,  während 
bei  25°  völliges  Absterben  erst  nach  10 — 12  Tagen,  bei  11°  erst  nach 
33 — 42  Tagen  und  bei  0°  erst  nach  42 — 47  Tagen  stattfand.  Bei  Zu- 
gabe kleinster  Nährstoffmengen  hielten  sich  dieselben  Cholerabazillen  bei 
37°  bis  1 Woche.  — Außerdem  ergaben  jedoch  diese  Versuche  noch  eine 
weitere  bemerkenswerte  Thatsache,  die  theoretisch  nicht  vorauszusehen  war, 
nämlich  die  erheblich  höhere  Widerstandsfähigkeit  älterer  Individuen 
gegen  den  Hunger.  In  Londons  Versuchen  an  Milzbrandbazillen  und  Strepto- 
kokken, in  denen  das  Absterben  durch  Messung  des  Volumens  der  (in  nicht- 
nährendem  Medium,  physiologischer  NaCl-Lösung  oder  Wasser)  aufgeschwemmten 
Bakterienmasse  festgestellt  wurde,  zeigte  sich  das  in  der  Thatsache,  dass  stets 
zwei  Inanitionsperioden  zu  unterscheiden  waren:  eine  anfängliche,  kurze,  nur 
wenige  Tage  umfassende  Periode,  auf  die  der  Hauptteil  des  Gesamtverlustes 
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der  Bakterienmasse  entfiel,  ■ — und  eine  zweite  längere  (bis  3 Monate),  inner- 
halb welcher  nur  noch  ein  sehr  geringer  weiterer  Verlust  stattfand.  Durch 
sehr  exakt  abgestufte  Versuche  stellte  Ficker  fest,  dass  das  völlige  Absterben 
von  Choleravibrionen  bei  Brutwärme  nach  sehr  verschiedener  Zeit  erfolgte,  je 
nachdem  dieselben  aus  einer  jungen  oder  älteren  Kultur  stammten;  so  z.  B. 
bei  20 — 24stttndiger  Kultur  nach  26  und  35^;  bei  48stündiger  Kultur  zwischen 
4 und  5 Tagen,  bei  72sttindiger  Kultur  nach  10  — 12  Tagen,  bei  7 tägiger 
Kultur  noch  nicht  nach  50  Tagen!  In  älteren  Kulturen  haben  offenbar 
die  überlebenden  Individuen  den  neuen  Ernährungsbedingungen  sich 
zweckmäßig  angepasst,  indem  sie  mit  dem  nunmehr  spärlicher  vorhandenen 
Kährmaterial  sparsamer  wirtschaften  und  daher  weit  länger  auszukommen  ver- 
mögen; das  Wesen  dieser  Anpassung  der  älteren  Individuen  kann,  nach 
unseren  vorhergegangenen  Betrachtungen,  in  nichts  anderem  gesucht  werden, 
als  in  einer  Veränderung  ihres  lebenden  Plasmas  in  dem  Sinne,  dass  die  dem 
Lebensprozess  zu  Grunde  liegenden  Zersetzungsvorgäuge  nunmehr  mit  geringerer 
Intensität  ablaufen,  — d.  h,  (nach  Analogie  der  zu  völliger  Latenz  des 
Lebens  führenden  Sporenbildung)  wahrscheinlich  im  Sinne  einer  Konzentration 
der  Leibessubstanz  (Körnchenbildung  n.  s.  w.),  wie  sie  ja  bei  der  erhöhten  Plas- 
molysierbarkeit  älterer  Individuen  (vgl.  S.  56)  leicht  zustande  kommen  muss 
und  in  der  That  in  älteren  Kulturen  oft  nachgewiesen  (aber  falsch  gedeutet 
als  »Arthrosporen«  u.  s.  w.)  ist. 

II.  Allgemeines  über  Ernährung  der  pathogenen  Bakterien.  Ent- 
sprechend der  chemischen  Zusammensetzung  des  Bakterienleibes,  an 
dem  hauptsächlich  C,  N,  H,  0,  S,  P und  gewisse  Salze  Anteil  haben, 
muss  auch  bei  der  Kegeneration  des  Plasmas  durch  die  Ernährung  für 
jedes  einzelne  dieser  Elemente  Ersatz  geschaffen  werden.  Wenn  auch 
nur  ein  einziges  im  Lebeusprozess  eines  Mikroben  erforderliches  Ele- 
ment in  einem  (sonst  noch  so  vortrefflich  beschaffenen)  Nährmedium 
fehlt,  so  bleibt  selbstverständlich  das  Wachstum  vollständig  aus.  Jedes 
Element  muss,  um  zur  Ernährung  der  Mikroben  dienen  zu  können,  in 
Form  bestimmter  chemischer  Verbindungen  dargereicht  werden,  die 
diesem  Zwecke  mehr  oder  minder  trefflich  dienen,  — mit  anderen 
Worten  eine  verschiedene  Nährtüchtigkei t haben.  Die  Nähr- 
tüchtigkeit eines  Stoffes  hängt  sowohl  von  seiner  chemischen  Zusammen- 
setzung als  auch  von  der  Natur  des  zu  ernährenden  Bakteriums  ab. 
Schon  mit  Kücksicht  auf  die  außerordentlich  großen  Differenzen  bezüglich 
der  Ansprüche  an  das  Nährsubstrat,  welche  allein  unter  den  pathogenen 
Bakterien  (von  den  Saprophyten  ganz  abgesehen!)  Vorkommen  (vgl. 
weiter  unten],  ist  es  ganz  aussichtslos,  allgemein  gültige  Beziehungen 
zwischen  Nährtüchtigkeit  und  chemischer  Zusammensetzung  eines  ge- 
gebenen Stoffes  aufzustellen.  Solche  allgemeine  Beziehungen,  wie  sie 
z.  B.  von  Loew^  aufgestellt  worden  sind,  liaben  sich  noch  nie  behaupten 
können;  so  sei  nur  daran  erinnert,  dass  das  oxalsaure  Ammonium, 
welches  nach  Loews  Theorie  durchaus  untauglich  zur  Ernährung  sein 
soll  (wegen  der  zum  Eiweißaufbau  ungeeigneten  2 COOH-Gruppen),  von 
pROSKAUER  & Beck^  als  Vortrefflicher  Nährstoff  des  Tuberkelbacillus 
erkannt  worden  ist  und  für  diesen  Mikroben  sogar  ganz  für  sich  allein 
den  ganzen  C-Bedarf  zu  decken  vermag. 

Abgesehen  von  den  außerordentlich  bedeutenden  Artdifferenzen  der  ver- 
schiedenen Bakterien,  sind  es  noch  die  folgenden  Momente,  die  eine  Auf- 
stellung solcher  allgemeinen  Beziehungen  unmöglich  machen.  Erstens  ist 
völlig  unbekannt,  in  welcher  Weise  bei  den  Bakterien  die  Assimilation  der 
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Nährstoffe  verläuft  und  welches  das  erste  Assimilationsprodukt  auf  dem  Wege 
zum  lebenden  Eiweiß  ist;  ganz  sicher  ist  es  nicht  die  Stärke,  da  sie  bei 
Bakterien,  im  Gegensatz  zu  den  Zellen  höherer  Pflanzen,  nur  ganz  ausnahms- 
weise gefunden  wird  und  also  offenbar  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielt. 
Zweitens  ist  vielfältig  festgestellt,  dass  der  Nährwert  eines  Stoffes  durch  die 
Anwesenheit  anderer  gesteigert  werden  kann,  ja  dass  zuweilen  ein  Stoff  erst 
bei  Gegenwart  bestimmter  anderer  Substanzen  nährtttchtig  wird  und  ohne 
diese  letzteren  überhaupt  unverwendbar  bleibt;  insbesondere  vermag  der 
Tuberkelbacillus  erst  bei  Anwesenheit  von  Glycerin  gewisse  andere  Stoffe 
auszuiiutzen,  so  z.  B.  Amidosäuren  (Glykokoll,  Leucin,  Asparogin)  und  Kohle- 
hydrate iProskauer  & Beck^),  sowie  organische  Säuren  (Maassex  ^). 
Drittens  ist  es,  nach  Analogie  der  bei  Schimmelpilzen  gemachten  Erfah- 
rungen gar  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Ernährung  der  Bakterien  in 
verschiedenen  Stadien  ihrer  Entwickelung  vielleicht  ganz  verschiedener  Nähr- 
stoffe bedarf  (insbesondere  für  die  SporenbildungJ ; auch  sei  hier  auf  später 
S.  99)  zu  besprechende  Thatsachen  hingewiesen,  aus  denen  hervorgeht,  dass 
gewisse  Nährstoffe  nicht  für  das  Wachstum  der  betr.  Art,  sondern 
nur  für  die  Ausübung  gewisser  Funktionen  unentbehrlich  sind,  so 
z.  B.  Phosphate  und  Magnesiumsulfat  für  Produktion  gewisser  Farbstoffe. 
Endlich  sei  daran  erinnert,  dass  nach  Gramer  (vgl.  S.  64)  die  Bakterien 
selbst,  in  der  chemischen  Zusammensetzung  ihres  Zellleibes,  sich  einer  ver- 
schiedenen Beschaffenheit  des  Nährsubstrats  in  sehr  weitgehender  Weise  an- 
zupassen vermögen  und  dass  demgemäß  selbst  dieselbe  Art  sehr  verschiedene 
Ansprüche  betreffs  ihrer  Ernährung  stellt.  Insbesondere  fällt  auch  die 
quantitative  Ausnutzung  der  dargebotenen  Nährstoffe,  je  nach  der  Natur  der 
äußeren  Bedingungen,  sehr  verschieden  aus:  so  fand  Gramer",  dass  der 
Gholerabacillus  den  Stickstoff  in  alkalischer  Bouillon  sehr  vollständig  (zu  90 
bis  95^)  ausnutzt,  während  der  Stickstoff’  der  eiweißfreien  UscmxsKYSchen 
Nährlösung  (vgl.  weiter  unten)  nur  zu  2 — ?>  % aufgenommen  wurde.  Ferner 
erwies  Gramer^,  dass  der  Grad  der  quantitativen  Ausnutzung  eines  gegebenen 
Nährstoffs  noch  von  mehreren  anderen  Bedingungen  abhängt:  von  Luft- 
zutritt, durch  den  die  Ausnutzung  erheblich  begünstigt  wird,  — von  dem 
Mengenverhältnis,  in  welchem  der  betr.  Nährstoff  im  Substrat  vorhanden 
ist  (indem  bei  höherem  Eiweißgehalt  eine  relativ  viel  geringere  Ausnutzung 
stattfindet),  — von  der  Anwesenheit  anderer  Nährstoffe  in  demselben 
Substrat  (indem  z.  B.  in  Agar  mit  h%  Traubenzuckergehalt  die  Ausnutzung 
der  Eiweißstoffe  trotz  üppigerer  Entwickelung  der  Kultur,  eine  viel  geringere 
war  als  in  zuckerfreiem  Agar).  Auf  gewöhnlichem  Agar  fand  Gramer^ 
(beim  Pneumoniebacillus,  Rhinosklerombacillus,  PrEiFFERschen  Kapselbacillus) 
eine  Ausnutzung  von  4,4 — 7,5  % der  Trockensubstanz  des  Nährsubstrats; 
Kappes^  fand  beim  Prodigiosus  und  Xerosebacillus  12^.  — Uebrigens  ge- 
nügt es  nicht,  zu  bestimmen,  wieviel  Prozent  eines  im  Substrat  vorhandenen 
Nährstoffs  verschwunden,  d.  h.  von  den  Bakterien  verbraucht  worden  sind; 
es  kommt  auch  noch  sehr  darauf  an,  in  welcher  Weise  und  zu  welchen 
Zwecken  die  aufgenommenen  Nährstoff  mengen  verwendet  worden  sind;  bei 
scheinbar  gleicher  prozentischer  Ausnutzung  des  Nährmaterials  kann,  bei  dem 
gleichen  Mikroben  unter  verschiedenen  Bedingungen,  doch  eine  sehr  ver- 
schiedene Verwendung  und  damit  ein  ganz  verschiedener  Stoffwechsel  statt- 
gefunden haben.  So  fanden  Arxafd  & Gharrix^,  dass  der  Bac.  pyocyaneus 
bei  Wachstum  in  5^/^^  Asparaginlösung  (wobei  übrigens  vollständige  Aus- 
nutzung des  dargebotenen  Nährstoffs  stattfand),  von  dem  aufgenommenen  N 
nur  etwa  4,7  ^ zum  Aufbau  der  Bakterienleiber  verbraucht  hatte,  während 
alles  übrige  in  Form  N-haltiger  Stoffwechselprodukte  ausgeschieden  war 
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(darunter  allein  über  91^  in  Form  von  Ammoniakverbindungen) ; bei  Wachs- 
tum auf  Gelatine  wurde  mehr  Nährmaterial  zu  plastischen  Zwecken  verbraucht 
und  nur  etwa  70^  des  aufgenommenen  Stickstoffs  in  Form  von  Ammoniak- 
verbindungen abgeschieden.  Ferner  ergaben  Hesses  Versuche  über  den  Gas- 
wechsel der  Bakterien,  dass  das  Verhältnis  zwischen  plastischem  Stoffwechsel 
und  Atmung  in  einer  jungen  Kultur  ganz  anders  ist  als  in  der  alternden; 
im  Jugendzustand  überwiegt  der  plastische  Stoflwechsel  bedeutend,  wie  dies 
ja  durch  das  üppige  Wachstum  verständlich  ist.  — 

Alle  diese  Beobachtungen  beweisen,  wie  ungeheuer  kompliziert  und  ver- 
schiedenartig sich  die  Verhältnisse  der  Ernährung  und  Assimilation,  selbst 
bei  derselben  Bakterienart  und  dem  gleichen  Nährstoff  gegenüber,  unter  ver- 
schiedenen Bedingungen  gestalten;  an  eine  einfache  Ableitung  der  Nährtüchtig- 
keit einer  gegebenen  Substanz  aus  ihrer  chemischen  Beschaffenheit  ist  also 
nicht  zu  denken.  Von  desto  größerem  praktischen  Werte  sind  die  speziellen 
an  den  einzelnen  Nährstoffen  angestellten  Beobachtungen,  zu  denen  wir  uns 
jetzt  wenden. 

III.  Spezielle  Betrachtung  der  einzelnen  Nährstoffe.  Unter  den 
stickstoffhaltigen  Nährstoffen  nehmen  für  die  pathogenen  Bak- 
terien die  Eiweiß  Stoffe  und  ihre  nächsten  Abkömmlinge  den  ersten 
Platz  ein,  während  dieselben  für  Saprophyten  meistens  entbehrlich,  bis- 
weilen sogar  direkt  unverwendbar  sind.  Im  einzelnen  ergeben  sich 
unter  den  pathogenen  Arten  wieder  große  Verschiedenheiten.  Da  sind 
zunächst  Arten,  die  notwendig  auf  Substanzen  des  lebenden 
Organismus,  und  zwar  oft  nur  einer  ganz  bestimmten  Species,  an- 
gewiesen sind  und  für  die  vorläufig  eine  Züchtung  auf  künstlichem 
Substrat  in  keiner  Weise  ermöglicht  werden  konnte  (Kecurrenspirillen, 
Syphilis-  und  Hundswuterreger).  Für  einige  dieser  Arten  hat  man 
neuerdings  eine  künstliche  Kein-Züchtung  innerhalb  des  lebenden  Organis- 
mus erreichen  können,  durch  Züchtung  in  Kollodiumsäckchen,  die  in 
die  Bauchhöhle  oder  das  Unterhautzellgewebe  empfänglicher  Tiere  ein- 
gebracht wurden  und  allen  diffusilen  Stoften  des  lebenden  Organismus 
Zutritt  gewähren  (Nocaeds  Züchtung  des  Erregers  der  Peripneumonie 
des  Rindes).  Andere  pathogene  Bakterien,  obzwar  auf  künstlichem 
Substrat  gedeihend,  sind  noch  auf  eine  sehr  beschränkte  Anzahl  von 
Nährsubstraten,  auf  nahe  Abkömmlinge  des  lebenden  Eiweiß,  angewiesen 
oder  finden  doch  auf  anderen  Substraten  nur  ein  sehr  kümmerliches 
Fortkommen;  so  kann  sich  der  Influenzabacillus  fast  ausschließlich  nur 
auf  hämoglobinhaltigem  Substrat  ernähren  (daneben  auch  auf  Eigelb- 
nährböden, Nastjukow^U  Hierbei  findet  in  vielen  Fällen  eine  spezi- 
fische Elektion  zwischen  chemisch  nahe  verwandten  Substanzen  statt; 
so  ist  z.  B.  Kaninchenblutserum  ein  elektiver  Nährboden  für  Pneu- 
mokokken (Mosny^^,  de  Cheistmas^-^,  Besancon  & Geiffon^^),  des- 
gleichen Hasenblutserum  für  den  Tetanusbazillus  (v.  HibleeJ^);  so  ist 
für  sicheres  Wachstum  des  Gonococcus  nach  Wasseemann^^  Anwesen- 
heit uncoagulierten  Serumalbumins  Bedingung,  wobei  wieder  das 
menschliche  Serum  einen  elektiven  Nährboden  darstellt  (jedoch  nicht  jedes 
menschliche  Serum  gleich  gut  verwendbar  ist  und  einzelne  Sera  zuweilen 
sogar  negative  Resultate  ergeben,  Scholz WeetheimI^).  Praktische 
Wichtigkeit  hat  insbesondere  die  Herstellung  eines  elektiven  Nährbodens 
zur  Züchtung  der  Diptheriebazillen,  wozu  sich  nach  Löfflees  Vorschrift 
am  besten  das  (mit  Traubenzucker  versetzte)  Kälberserum,  nach  Joos^'-^ 
noch  besser  Schweine-,  nächstdem  Pferdeserum  eignet;  Deycke^«  empfiehlt 
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zu  gleichem  Zweck  einen  künstlich  mit  Pankreassaft  verdauten  Alkali- 
albuminatnährboden.  Selbst  bei  Arten,  die  sonst  nicht  sehr  anspruchsvoll 
in  ihrer  Ernährung  sind  und  auf  den  verschiedensten  einfachen  Substraten 
fortkommen,  finden  sich  solche  spezifische  Begünstigungen  oder  Hem- 
muDgen  durch  bestimmte  Eiweißkörper;  so  wächst  nach  Deycke  der 
Choleravibrio  auf  Alkalialbuminatnährboden  auffallend  üppig,  während 
Streptococc.  eiysipelat.  darauf  gar  nicht  fortkommt.  Desgleichen  wirkt 
»Nährstoff  Heyden«  (ein  Gemenge  verschiedener  Albuminosen)  spezifisch 
begünstigend  auf  das  Wachstum  von  Tuberkelbazillen,  wie  zuerst  Hesse^i 
fand  und  wie  dann  von  Soudekn^^^  Bronstein^*^ , Jochmanr24 
C.  FränkeiA^  bestätigt  wurde. 

Hier  mag  auch  der  zahlreichen  Versuche  gedacht  werden,  durch  Verwendung 
bestimmter  Organe  oder  Organextrakte  zur  Nährbodenbereitung  spezi- 
fische Wirkungen  auf  pathogene  Mikroorganismen,  und  Avomöglich  differential- 
diagnostisch verwendbare  Verschiedenheiten  zwischen  verschiedenen  Arten  zu 
erreichen.  Begünstigende  Wirkungen  wurden  hierbei  ziemlich  selten  kon- 
statiert, so  von  CANTANi^^a  die  Wachstnmsfördernng  von  Gonokokken,  Tnberkel- 
und  Infiuenzabazillen  durch  Sperma  und  Hodensaft  des  Rindes,  so  von  Römer 
und  Ficker 27  der  begünstigende  Einfluss  des  Mncins  (ausgestrichene  Spiitnm- 
teilchen)  auf  die  Entwickelung  der  Tnberkelbazillen ; ferner  von  Ficker 2”  und 
V.  Hibler  die  bedeutende  Begünstigung  der  Tuberkelbazillen  und  verschiedener 
Anaeroben  auf  Gehirnnährböden.  Viel  häufiger  wurden  auf  solchen  Organ- 
extraktnährböden Entwickeliingshemmung  (und  zwar  verschiedenen  Arten 
gegenüber  oft  in  sehr  verschiedener  Weise)  beobachtet;  so  von  Triolo2^  und 
Sanarelli28''  im  Mundspeichel,  von  Ahlström2ö^  Bernheim 3«^  Bach^i  in 
Thränenflüssigkeit,  von  Heussen32^  Kopp53^  Kotlar ^4^  Wroblewski^s, 
LiviNGOOD^ßj  G.  Mayer  37  in  Nieren-,  Thyreoidea-,  Pankreas-,  Nebennieren- 
Milzextrakt-,  Gallen-  und  Speicheldrüsen -Nährböden;  häufig  wurde  hierbei 
konstatiert,  dass  der  entwickelungshemmende  Einfluss  beim  Kochen  der  Organ- 
nährböden verschwand,  — ein  Umstand,  der  diese  Erscheinungen  den  an 
anderer  Stelle  dieses  Handbuchs  zu  beschreibenden  bakterienfeindlichen  Eigen- 
schaften der  Körpersäfte  annähert. 

Nächst  den  eigentlichen  Eiweißkörpern  kommen  für  die  Stickstofi- 
ernährung  der  pathogenen  Mikroorganismen  hauptsächlich  Peptone  und 
Leimsubstanzen  (beide  bekanntlich  allgemein  in  den  künstlichen  Kultur- 
medien angewandt)  in  Betracht.  Mit  Hilfe  der  peptonisierenden  Fermente 
(vgl.  unten)  können  auch  die  Bakterien  selbst  nicht-diffusible  Eiweißstofife 
spalten  und  der  Assimilation  zugänglich  machen.  — Sehr  bemerkenswert  ist 
nun  aber,  dass  die  pathogenen  Bakterien,  obgleich  doch  dem  eiweißreichen 
Nährboden  des  infizierten  Organismus  angepasst,  auch  in  Nährlösungen 
zu  wachsen  vermögen  (und  oft  sogar  zu  üppiger  Entwickelung  gelangen), 
die  gar  keine  Eiweißsubstanzen  oder  eiweißähnliche  Körper  enthalten, 
sondern  die  den  Nährstoff  lediglich  in  Form  einfacher,  ihrer  chemischen 
Konstitution  nach  wohl  gekannter  (und  der  künstlichen  Synthese  aus 
den  Elementen  zugänglicher)  chemischer  Verbindungen  darbieten.  Hierzu 
eignen  sich  am  besten  Amidosäuren  und  Amide  (Leucin,  Asparagin),  die 
ja  auch  integrierende  Bestandteile  des  Eiweißmoleküls  sind;  insbesondere 
hat  das  Asparagin  in  der  sogen.  UscHiNSKYschen^s^  eiweißfreien  Nähr- 
lösung Verwendung  gefunden,  in  der  eine  große  Anzahl  pathogener  Mikro- 
organismen leicht  zur  Entwickelung  zu  bringen  ist;  das  ursprüngliche 
Rezept  derselben  [1  % milchsaures  Ammoniak,  0,34^  Asparagin, 
Glycerin,  5^  NaCl,  0,1^  K2HPO4,  0,02  X MgS04,  0,01^  CaCy 
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wurde  später  von  C.  Fränkel^Q  vereinfacht  (0,4^  Asparagin,  0,6  ^ 
milchsaures  Ammoniak,  0,5  % NaCl,  0,2  % K2HPO4).  — Kreatinin  wurde 
von  Lübbert-iö  als  diejenige  einfachste  Verbindung  erkannt,  die  für 
den  Staphylococc.  pyogen,  aureus  gleichzeitig  als  C-  und  N-Quelle  dienen 
kann.  — Sorgt  man  jedoch  für  eine  Deckung  des  C- Bedarfs  aus  einer 
besonderen  Stickstoff  losen  Verbindung  (vgl.  weiter  unten),  so  kann  man 
als  N-Quelle  noch  weit  einfachere  Verbindungen  darreichen.  So  erzielten 
Proskauer  & Beck^  beim  Tuberkelbacillus  (nachdem  schon  Kühne 
denselben  in  einer  kompliziert  zusammengesetzten  eiweißfreien  Nähr- 
lösung gezüchtet  hatte)  Wachstum  in  folgender  einfachster  Nährlösung: 
0,35  % käufliches  Ammoniumkarbonat,  0,15  % Monokaliumphosphat, 
0,25  X MgS04,  1,5^  Glycerin;  charakteristisch  für  die  spezifischen 
Artverschiedenheiten  in  der  Ernährung  ist  auch  die  Thatsache,  dass  viel 
höhere  organische  N-haltige  Stoffe,  die  für  andere  Mikroben  trefflich  ver- 
wendbar sind  (Harnstoff  und  seine  Derivate,  — die  Substitutionsprodukte 
der  Amidosäuren,  als  Sarkosin,  Hippursäure)  zur  Ernährung  des  Tuberkel- 
bacillus  sich  als  durchaus  untauglich  erwiesen.  — Ferner  gelang  es 
VoGES  & Proskauer  ^2^  (jie  zahlreichen  Arten  der  Bakterien  der  hämor- 
rhagischen Septikämie  mit  Ammonsulfat  als  einziger  N-Quelle  zu  züchten. 
— Bisweilen  ergaben  sich  durch  solche  Züchtungsversuche  auf  möglichst 
einfachen  Substraten  auch  differential-diagnostisch  verwertbare  Momente; 
so  vermag,  nach  Capaldi  k Proskauer Bact.  coli  in  eiweißfreier 
Lösung  trefflich  zu  wachsen,  während  der  Typhushacillus  nur  kümmer- 
lich darin  gedeiht;  dagegen  findet  der  letztere  besonders  gute  Ernährungs- 
bedingungen  in  einer  Lösung  von  2%  Pepton.  Witte  mit  1,1  — 0,2^ 
Mannit,  und  kommt  darin  sogar  rascher  fort  als  Bact.  coli.  — ■ Cyan- 
verbindungen und  Nitrate  sind  als  Nährstoffe  für  Bakterien  absolut  un- 
verwendbar. 

Was  die  stickstofffreien  Nährstoffe  anbelangt,  so  ist  schon 
erwähnt,  dass  viele  Bakterien  in  geeignetem  N-haltigen  Nährsuhstrat 
keiner  solchen  bedürfen,  sondern  ihren  C-Bedarf  gleichzeitig  mit  ihrem 
N-Bedarf  aus  der  gleichen  Verbindung  decken;  so  Cholerabazillen  in 
Peptonwasser,  so  der  Tetanusbacillus  bei  ausschließlicher  Peptonernährung 
(Chuuiakow44).  Andere  Bakterien  bedürfen  jedoch  durchaus  einer  eigenen 
C-Quelle;  als  solche  sind  insbesondere  Kohlehydrate  und  Glycerin  zu 
nennen.  Für  den  Tuberkelbacillus  ist  Glycerin  ein  fast  unentbehrlicher 
Nährstoff;  am  ehesten  können  noch  Stärke  und  Fruchtzucker  dafür  ein- 
treten.  Organische  Säuren  sind  nach  Maassen^  für  Typhus-  und  Koli- 
bazillen.  Pfeifferschen  Kapselbacillus  und  auch  (aber  nur  bei  gleichzeitiger 
Anwesenheit  von  Glycerin)  für  den  Tuberkelbacillus  trefflich  verwendbar ; 
dagegen  nur  wenig  geeignet  für  Diphtheriebazillen  und  ganz  ungeeignet 
für  Milzbrandbazillen.  Von  elektivem  Verhalten  sei  erwähnt,  dass  der 
Typhusbacillus  Tricarballytsäure  verwenden  kann,  was  Coli  nicht  vermag 
(Maassen)  ; vor  allem  sei  hier  noch  kurz  der  zuerst  von  Pasteur^^  ent- 
deckten Spaltung  optisch  inaktiver  Verbindungen  (z.  B.  der  Trauhen- 
säurej  gedacht,  bei  der  die  eine  optisch  aktive  Komponente  (die  Kechts- 
Weinsäure)  völlig  aufgezehrt  und  die  andere  (die  Links-Weinsäure)  übrig 
bleibt ; Litteratur  über  solche  Spaltungen  racemischer  Verbindungen  siehe 
hei  Winkler4<'\  — Fette  werden  durch  viele  pathogene  Mikroorganismen 
gespalten,  wobei  dann  das  Glycerin  als  Nährmaterial  ausgenutzt  wird 
(v.  SoMMARUGA^^);  anderseits  kommt  bei  hohem  Fettgehalt  des  Nährbodens 
Entwickelungshemmung  zustande  (ManfredH^),  durch  die  sich  vielleicht 
das  spontane  Ahsterben  pathogener  Bakterien  in  den  fettig  degenerierten 
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Produkten  der  durch  sie  gesetzten  Krankheitsherde  erklärt.  Lanolin 
fand  Gottstein^^  völlig  unverwendbar  für  Bakterien.  Lezithin  erwies 
sich  als  wachstumsbegünstigend  besonders  für  den  Milzbrandbacillus 
(PoDWYSSOTZKi  & Taranuchin'^^)  , auch  für  Diphtherie-  und  Tuberkel- 
bazillen (Marpmann^i)  ; durch  Kochen  der  lezithinhaltigen  Nährböden 
geht  die  begünstigende  Wirksamkeit  verloren. 

Die  zur  Ernährung  der  pathogenen  Spaltpilze  erforderlichen  mine- 
ralischen Bestandteile  sind  oben  bei  den  Angaben  über  eiweißfreie 
Nährlösungen  erwähnt;  entsprechend  ihrem  Ueberwiegen  als  Bestandteil 
der  Bakterienasche,  spielt  die  Phosphorsäure  die  erste  Bolle;  Chloride 
fanden  Proskauer  & Beck^  beim  Tuberkelbacillus  ganz  entbehrlich, 
desgleichen  Kalksalze  bei  anderen  Bakterien  (Loew^^j  Zwischen  Co 
und  Mg  einerseits,  K und  Na  andrerseits  scheint  nach  Kappes^  eine 
wechselseitige  Vertretung  möglich  zu  sein.  Auch  gegenüber  den  Salzen 
ist  elektives  Verhalten  beobachtet,  indem  der  Cholerabacillus  insbesondere 
die  leichtlöslichen  Erdalkalisalze  der  Nährlösung  aufnimmt  (R.  Kauf- 
mann Auch  sind  nach  Voges^^'^  Natriumsalze  für  das  Wachstum 
des  Cholerabacillus  weit  günstiger  als  K. -Salze.  Ein  geringer  Eisen- 
zusatz soll  bisweilen  begünstigend  wirken  (üschinsky^«^). 

IV.  Konzentration  und  Reaktion  des  Nährsuhstrats.  Die  Konzen- 
tration des  Nährbodens  kann  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen  schwan- 
ken; doch  sind  die  Bakterien  im  allgemeinen  viel  mehr  befähigt  in  sehr 
verdünnten  Nährlösungen  zu  wachsen,  als  auf  sehr  konzentriertem  Sub- 
strat; auf  letzterem  tritt  leicht  Entwicklungshemmung  ein,  weshalb 
Wasserentziehung,  wie  bekannt,  ein  vortreffliches  Konservierungsmittel 
für  fäulnisfähige  organische  Substanzen  bildet;  dagegen  vermögen  Schim- 
melpilze noch  auf  sehr  konzentriertem,  oberflächlich  eingetrockneten 
Substrat  zu  wuchern.  Was  die  obere  Grenze  der  zulässigen  Konzen- 
tration anbelangt,  so  kommt  es  sehr  auf  die  chemische  Natur  der  in  so 
starken  Mengen  anwesenden  Substanz  an;  so  fand  Kappes^  bei  einer 
Steigerung  des  Peptongehalts  über  und  des  Fleischextraktgehalts  bis 
7,5^  schon  völlige  Wachstumshemmung  bei  einem  Gesamttrockengehalt 
des  Nährbodens  von  25^,  während  L.  Wolf^^  auf  Nährböden,  in  denen 
die  abnorm  hohe  Konzentration  durch  Gelatine  oder  Agar  bewirkt  war, 
Cholera-,  Typhus-  und  Milzbrandbazillen  noch  bis  50^  Trockensubstanz 
gedeihen  und  das  Wachstum  erst  bei  60^  sistieren  sah.  Den  Staphylo- 
cocc.  pyogen,  aureus  sah  Lübbert^o  noch  bis  48^  Bohzuckergehalt  ge- 
deihen (und  andererseits  bis  hinab  zu  0,3^  gelöster  Stoffe!) ; beim  Milz- 
brandbacillus beobachtete  Schreiber  folgende  Maxima,  die  nicht  über- 
schritten werden  durften:  Traubenzucker  15^,  Maltose  6^,  Glycerin 5^, 
Fleischextrakt  12^,  Kalium})hosphat  ?>%  (Minimum  0,1^),  Magnesium- 
sulfat  2%  (Minimum  0,05^)  u.  s.  w.  Gegen  hohe  Konzentrationen  von 
Kochsalz  sind  viele  Bakterien  sehr  unempfindlich  (Mazuschita^^’);  Lach- 
ner-Sandoval57  beobachtete  eine  Streptothrix,  die  noch  bis  16^  Na  CI 
schwaches  Wachstum  zeigte;  die  »salzliebenden«  Bakterien  Lamberts 
wachsen  noch  üppig  bei  20^  NaCl-Gehalt.  — Von  interessanten  Art- 
differeiizen  betr.  das  Wachstum  in  sehr  verdünnten  Lösungen  sei  er- 
wähnt, dass  der  Cholerabacillus  noch  in  30—40  fach  verdünnter  Bouillon 
gut  wächst,  während  der  Pestbacillus  schon  bei  einer  Verdünnung  von 
1 : 3 erhebliche  Beeinträchtigung  erkennen  lässt  und  in  10  fach  ver- 
dünnter Bouillon  überhaupt  nicht  mehr  wächst.  (Bericht  d.  Deutschen 
Pestkommission.  — Arb.  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt.  Bd.  16,  S.  259).  — 
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Was  die  Keaktion  des  Nährsubstrats  aiibelaugt,  so  ist  im  allge- 
meinen eine  schwache  Alkalescenz  den  pathogenen  Bakterien  am  zu- 
träglichsten; Soda  ist  für  die  meisten  Arten  zuträglicher  als  Aetznatron 
(Deeleman^®);  nur  der  Milzhrandbacillus  zeigt  das  entgegengesetzte 
Verhalten.  Sehr  starken  Alkaliüberschuss  verträgt  der  Choleravihrio 
(Hesse  üer  noch  auf  Nährböden  von  so  hoher  Alkalescenz  wächst, 
dass  Curcumapapier  deutlich  gebräunt  wird.  Das  Optimum  und  die 
Grenzwerte  der  alkalischen  und  sauren  Keaktion  sind  vielfach  bestimmt; 
vgl.  bei  Lübbert^o^  Deeleman'^^,  Cobbett^i,  Schreiber  Laitinen^’’^, 
sowie  im  speziellen  Teil  bei  den  einzelnen  Bakterienarten;  auch  an 
widersprechenden  Angaben,  insbesondere  betr.  den  Gonococcus,  fehlt  es 
nicht.  — 

Neutrale  Keaktion  stellt  nach  Wladimiroff  & Kresling^^  für  den 
Pestbacillus  das  Optimum  dar.  — Saure  Keaktion  ist  vorteilhaft  für 
Typhusbazillen  (Uffelmaxn'’^)  und  Tuberkelbazillen  (wie  neuerdings 
insbesondere  von  Ficker 2'  festgestellt  und  von  Jochmann bestätigt); 
ferner  seien  die  sog.  »acidophilen«  (besser  »säurewiderstandsfähigen«) 
Bazillen  des  Säuglingsstuhls  erwähnt  (Finkelstein  Kodella^^’)  die 
noch  bis  zu  einem  Gehalt  von  0,5 — 1%  Essigsäure  gedeihen.  Ueber- 
haupt  ist  die  Säureempfindlichkeit  der  pathogenen  Bakterien  gar  nicht 
so  groß  als  man  früher  annahm;  unter  zahlreichen  untersuchten  Arten 
fand  Schlüter  nur  beim  Erysipel- Streptococcus  Schädigung  selbst 
durch  die  kleinsten  Säuremengen;  auch  der  Choleravibrio  geht  schon 
in  sehr  schwach  sauren  Lösungen  zu  Grunde  (Hesse  <^'>).  Sehr  eingehende 
Untersuchungen  und  tabellarische  Zusammenstellungen  über  die  Empfind- 
lichkeit zahlreicher  Arten  gegenüber  Säuren,  Alkali  und  einigen  anderen 
Substanzen  bei  Fermi^'^.  — 

Das  verschiedene  Verhalten  der  einzelnen  Arten  gegenüber  der  Ke- 
aktion des  Nährmediums  wird  vielfach  in  differential-diagnostischer  Hin- 
sicht verwertet,  indem  man  zur  Herauszüchtung  der  spezifischen  Arten 
aus  Gemischen  Nährböden  von  einer  stark  abweichenden  Keaktion  wählt, 
auf  denen  die  gesuchte  Art  treffJich  fortkommt,  während  andere  Bak- 
terien mehr  oder  minder  gehindert  werden;  so  benutzt  man  zur  Cholera- 
diagnose stark  alkalische,  zur  Typhuskultur  saure  Nährböden.  • — 
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G.  Stoffwechselprodukte  der  pathogenen  Bakterien. 

I.  Allgemeines.  Die  Kenntnis  der  Stoffwecliselprodukte  der  patho- 
genen Bakterien  ist  aus  mehreren  Gründen  von  ganz  besonderem  prak- 
tischen Wert.  Erstens  ermöglicht  dieselbe  vielfach  eine  Erkenntnis  der 
pathogenen  Wirksamkeit  der  Bakterien  im  infizierten  Organismus;  dies 
gilt  vor  allem  von  den  giftigen  Produkten  der  Bakterien,  die  wegen 
ihrer  besonderen  Bedeutung  in  einem  eigenen  Kapitel  dieses  Handbuchs 
abgehandelt  werden.  Ferner  bietet  die  Kenntnis  der  Stoffwechsel- 
produkte ein  vortreffliches  Hilfsmittel  zur  Unterscheidung  nahe 
verwandter  Arten;  zumal  nachdem  in  neuerer  Zeit  fast  für  jeden 
einzelnen  pathogenen  Mikroben  eine  ganze  Eeihe  verwandter  Arten  be- 
kannt geworden  ist,  die  sich  durch  rein  morphologische  Merkmale 
schwierig  oder  gar  nicht  von  den  pathogenen  Repräsentanten  der  Gruppe 
unterscheiden  lassen  (Choleravibrio  und  cholera ähnliche  Vibrionen,  Ty- 
phus- und  Kolibazillen,  Bazillengruppe  der  hämorrhagischen  Septikämien), 
hat  man  mehr  und  mehr  die  Wichtigkeit  biologischer  Unterscheidungs- 
merkmale zu  schätzen  gelernt.  Auch  hier  bieten  sich  indessen  einige 
Schwierigkeiten  dar.  Erstens  ist  nur  in  den  allerseltensten  t^ällen  ein 
Stoffwechselprodukt  oder  eine  chemische  Reaktion  für  sich  allein  nur 
für  ein  bestimmtes  Bakterium  charakteristisch  (abgesehen  von  der  an 
anderer  Stelle  dieses  Werkes  zu  besprechenden  spezifischen  Immunitäts- 
reaktion) ; fast  immer  liegt  die  Sache  so,  dass  eine  gegebene  chemische 
Wirkung  einer  ganzen  Reihe  von  (unter  sich  sehr  verschiedenen)  Arten 
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znkommt,  und  dass  andererseits  eine  gegebene  Bakterienspecies  sieb 
durch  vielfältige  Stotfwecbselprodukte  und  chemische  Reaktionen  aus- 
zeichnet. Es  ist  daher  meist  nicht  eine  einzelne  Reaktion  oder  ein 
einzelnes  Produkt,  sondern  vielmehr  das  gleichzeitige  Nebeneinandersein 
verschiedener  Produkte  und  chemischer  Wirkungen,  in  Verbindung  mit 
dem  sonstigen  Verhalten  (Wachstum  bei  verschiedenen  Temperaturen, 
Kolonieformen  etc.),  worauf  die  Charakteristik  einer  Bakterienspecies 
beruht.  Oft  ist  auch  gerade  das  Fehlen  bestimmter  Stoffwechselpro- 
dukte für  eine  Art  charakteristisch,  so  für  den  Typhusbacillus  der  nega- 
tive Ausfall  der  Indolreaktion.  — 

Zweitens  erhebt  sich  die  Frage,  ob  auch  die  Stoffwechselprodukte 
bei  jeder  Art  genügend  konstant  sind,  um  darauf  die  Charakteristik  der 
Art  zu  gründen.  Hierbei  ist  zimächst  zu  bemerken,  dass  die  Bildung 
gewisser  Stoffwechselprodukte  nicht  notwendig  mit  dem  Leben  und 
Wachstum  eines  gegebenen  Bakteriums  verknüpft  sind,  sondern  nur 
unter  ganz  bestimmten  Versuchsbedingungen  erfolgt  (vgl.  z.  B.  weiter 
unten  über  die  Abhängigkeit  der  Farbstoff bildung  von  gewissen  Tem- 
peraturverhältnissen und  von  der  Anwesenheit  bestimmter  Nährstoffe, 
über  die  Beziehungen  zwischen  Säurebildung  und  Anwesenheit  von 
Zucker  im  Nährmaterial;  selbstverständlich  sind  auch  insbesondere  die 
Gärwirkungen  notwendig  an  das  Vorhandensein  gärfähigen  Materials 
gebunden),  sind  diese  speziellen  Bedingungen  nicht  erfüllt,  so  erfolgt 
zwar  Wachstum  das  Bakteriums,  aber  ohne  Bildung  der  betreffenden 
charakteristischen  Stoffwechselprodukte.  Jedoch  ist  in  solchen  Fällen 
doch  immer  die  Variationsbreite,  sowie  die  Art  der  Abhängig- 
keit von  bestimmten  Bedingungen  konstant  und  kann  diöerential- 
diagnostisch  verwendet  werden;  man  hat  dann  nur  streng  auf  die  Ein- 
haltung bestimmter  Versuchsbedingungen  zu  achten.  — In  anderen 
Fällen  tritt  unter  dem  Einfluss  schädigender  Momente  (z.  B.  ungenügende 
Ernährung,  Luftabschluss  etc.)  eine  temporäre  Behinderung  oder  selbst 
Unterdrückung  der  Produktion  gewisser  charakteristischer  Stoffwechsel- 
produkte ein,  wobei  jedoch  nach  Wegräumung  der  äußeren  schädigen- 
den Einwirkung  (z.  B.  durch  einfache  Uebertragung  auf  frisches  Kultur- 
substrat unter  günstigen  Lebensbedingungen)  der  ursprüngliche  Art- 
charakter sofort  wieder  hervortritt;  auch  diese  Erscheinungen  einer 
vorübergehenden  Abschwächung  gewisser  Funktionen  unter  un- 
günstigen Verhältnissen  vermag  der  Bedeutung  und  praktischen  Ver- 
wendbarkeit der  Stoffwechselprodukte  für  die  Differential  - Diagnose 
keinerlei  Eintrag  zu  thun.  — Wirkliche  Schwierigkeiten  entstehen  nur 
in  den  (immerhin  relativ  seltenen)  Fällen  von  echter  Rassenbildung 
oder  Umzüchtung,  wo  einzelne  bisher  charakteristische  Funktionen 
der  betreffenden  Bakterienart  dauernd  verloren  geheu,  oder,  (was  aller- 
dings noch  viel  seltener  ist),  wo  ganz  neue  Eigenschaften  durch  An- 
passung erworben  werden.  — Vgl.  darüber  im  Kapitel  »Variabilität«. 

Ihrer  physiologischen  Dignität  und  Herkunft  nach  sind  die  aus  einer  ge- 
gebenen Kultur  isolierbaren  Stoffwechselprodukte  sehr  verschiedener  Natnr. 
Teils  handelt  es  sich  um  Restbestandteile  des  Nährmaterials,  die  von  den 
Bakterien  als  unbrauchbar  übrig  gelassen  wurden;  teils  sind  es  echte  Sekrete 
von  einer  bestimmten  physiologischen  Funktion  (insbesondere  die  \on  vielen 
Arten  gebildeten  isolierbaren  Fermente,  die  das  Nährmaterial  dnreh  hydrolytische 
Spaltungen  zur  Assimilation  geeignet  machen);  teils  haben  wir  endlich  echte 
Exkrete  der  Bakterienzellen  vor  uns,  die  für  die  letzteren  nicht  nur  völlig  un- 
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verwendbar  sind,  sondern  bei  stärkerer  Anhäufung  im  Kultursubstrat  direkt 
schädigende  Wirkungen  entfalten.  Zu  den  echten  Exkreten  gehört  insbesondere 
die  CO2,  die  als  Stoffwechselprodukt  bei  allen  untersuchten  Arten  aufgefunden 
wurde  und  die  auch  für  kein  pathogenes  Bakterium  als  Nährstoff  dienen 
kann.  Dagegen  sind  in  vielen  anderen  Fällen  Stoffe,  die  von  einer  Art  als 
unverwendbare  und  selbst  schädliche  Exkrete  aus  geschieden  werden,  für  andere 
Arten  wieder  aufs  neue  als  Nährstoffe  verwendbar;  diese  Vielseitigkeit  und 
Anpassungsfähigkeit  im  chemischen  Verhalten  der  Bakterien  spielt  in  der 
Natur  in  Mischkulturen  eine  große  Rolle  (vgl.  Kapitel  »Vitale  Konkurrenz«); 
auch  wird  es  durch  diese  für  die  Bakterien  außerordentlich  zweckmäßige  Ein- 
richtung verständlich,  wie  so  manche  Arten  mit  minimalsten  Spuren  von  Nähr- 
stoffen (wie  sie  sich  z.  B.  im  »reinen«  destillierten  Wasser  finden)  ihr  Aus- 
kommen finden.  Ganz  besonders  gilt  dieses  sparsame  und  zweckmäßige  Ver- 
halten für  die  stickstoffdialtigen  Ausscheidungsprodukte;  dieselben  werden  fast 
immer  in  einer  Form  ausgeschieden,  dass  sie  für  andere  Arten  (nach  geringen 
weiteren  Veränderungen  wahrscheinlich  sogar  für  dieselbe  Art)  wieder  ver- 
wendbar sind.  Zu  den  relativ  seltenen  Fällen,  wo  stickstoffhaltige  Exkrete  in 
wirklich  weiterhin  völlig  unverwendbarer  Form,  z.  B.  als  freier  Stickstoff*, 
ausgeschieden  werden,  gehört  die  Denitrifikation  (vgl.  darüber  Flügges 
»Mikroorganismen«  3.  Auf!.,  Bd.  I,  S.  155  und  261);  von  pathogenen  Bak- 
terien zeigen  z.  B.  Typhus-  und  Kolibazillen  Entwicklung  freien  Stickstofi's 
in  nitrathaltigen  Peptonlösungen  (GrimbertV  Hugounency  & Dogon^]; 
doch  ist  es  noch  fraglich,  ob  die  freigewordene  N,^  wirklich  als  echtes  Exkret 
der  Bakterienzelle  aufzufassen  sei,  oder  ob  es  nicht  vielmehr  einer  wechsel- 
seitigen Einwirkung  anderer  Stoff*wechselprodukte  (Amide  und  Nitrite)  seinen 
Ursprung  verdankt.  --  Nach  Peudrix^  spaltet  der  Milzbrandbacillus  aus  Ei- 
weißstoft'en  feines  NH3  ab.  — Umgekehrt  kommt  auch  Nitratbildung  durch 
pathogene  Keime  vor;  so  hatte  Heraeus^^  in  4 fach  verdünntem  starken  Harn 
positive  Befunde  bei  Milzbrand-  und  Typhusbazillen  sowie  beim  Finkler- 
Priorschen  Vibrio,  — negative  Resultate  beim  Friedländerschen  Pueumo- 
bacillus  und  Pyocyaneus. 

Im  folgenden  werden  nun  einzelne  Klassen  wichtiger  Stoft'wechselprodukte 
und  chemischer  Reaktionen  im  speziellen  besprochen. 

II.  Reduktionsvorgäiige  sind  bei  sehr  vielen  pathogenen  Bakterien 
konstatiert  und  kommen  wahrscheinlich  allen  Arten  zu,  wenn  sie  sich 
bei  manchen  derselben  auch  nur  au  einer  oder  wenigen  bestimmten 
reduktionsfähigen  Substanzen  äußern.  Die  reduzierende  Wirkung  der 
Bakterien  lässt  sich  durch  Zusatz  organischer  Farbstoffe  zum  Näbr- 
material  leicht  demonstrieren , wobei  durch  die  Reduktion  farblose 
Leukoprodukte  entstehen  und  der  gefärbte  Nährboden  entfärbt  wird. 
Um  Trugschlüssen  in  der  Beurteilung  solcher  Entfärbungsphänomene  (die 
nämlich  zuweilen  auch  auf  anderen  Ursachen  benüien  können)  zu  ent- 
gehen, empfiehlt  es  sich,  nach  Ehrlichs-^  Vorgang,  zum  Studium  der 
Reduktionswirkungen,  nur  solche  organische  Farbstoffe  zu  benützen,  die 
»küpenbildend«  sind,  d.  h.  bei  denen  das  durch  Reduktion  entstandene 
Leukoprodukt  durch  reichlichen  Luftzutritt  leicht  wieder  reoxydiert  und 
VAX  dem  ursprünglichen  Farbstoff  regeneriert  werden  kann;  das  Gelingen 
der  »Verküpung«  beweist  eben  immer,  dass  man  es  mit  einer  reinen 
Reduktionswirkung  zu  thun  bat.  Dieser  Bedingung  genügen  insbesondere 
Lackmus  und  Methylenblau,  mit  denen  in  der  That  auch  die  meisten 
Versuche  angestellt  sind.  Mittelst  lackmushaltiger  Glutinlösung  wies 
bereits  Helmholtz  ^ Reduktionswirkungen  bei  der  Fäulnis  nach ; an 
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Keinkulturen  arbeiteten  dann  Cahen^,  Büchner^  und  Behring^  mit 
lackmusgefärbten  Nährböden.  Mit  Methylenblau  wiesen  Spina Ba- 

GINSKY^'b  PeTRUSCHKY  WURTZ  12^  KaSHIDAI’^,  KoSIN^^,  SmITH  1^, 

F.  Müllerin  yB  Neisser  und  Wechsberg^^  Reduktionswirkungen 
an  vielen  verschiedenen  Bakterienarten  nach;  vor  dem  Lakmus  hat  es 
die  Vorteile  leichterer  Reduktionsfähigkeit  und  genau  bekannter  chemi- 
scher Konstitution  voraus,  wirkt  aber  auf  manche  Arten  entwicklungs- 
hemmend. Von  Kitasato  & WeyiN^  wurde  Indigokarmin  ( — indig- 
schwefelsaures  Natrium)  benutzt;  doch  bietet  gerade  dieser  Farbstoff 
eine  Reihe  von  Nachteilen,  indem  er  nicht  nur  durch  Reduktion,  son- 
dern auch  durch  Oxydation  farblose  Produkte  liefert  (so  dass  die 
chemische  Deutung  der  Entfärbung  zweifelhaft  sein  kann  (Wolfe 
indem  es  ferner  nicht  verküpbar  ist  und  endlich  sich  schon  in  sterilen 
Kultursubstraten  sehr  rasch  zersetzt,  so  dass  haltbare  Nährböden  mit 
demselben  nicht  hergestellt  werden  können  (F.  Müllerin).  Aehnliche 
Nachteile  kommen  auch  der  von  v.  Sommaruga2o  verwendeten  Rosol- 
säure  und  dem  essigsauren  Rosanilin  (F.  Müller  Andere,  be- 

sonders zu  differential-diagnostischen  Zwecken  in  gefärbten  Nährböden 
verwendete  Farbstoffe  sind:  Gentiana-  und  Methylviolett  (IJffelmann21), 
Vesurin,  Kermestinktur  (Roszahegyi22)^  Fuchsin  (Gasser 23)^  Gemische 
mehrerer  Farbstoffe  (Nöggerath24,  Marpmann2s,  Mankowsky26);  Roth- 
berger27  hat  35  verschiedene  Farbstoffe  in  ihrem  Verhalten  zu  den 
verschiedensten  Reinkulturen  untersucht.  Mehrfach  haben  sich  bei 
solchen  Versuchen  bemerkenswerte  und  konstante  differential-diagnostisch 
verwendbare  Unterschiede  ergeben.  So  ist  z.  B.  nach  Rothberger  das 
Neutralrot  brauchbar  zur  Unterscheidung  zwischen  Bac.  typhi  und  Bact. 
coli,  indem  der  erstere  es  unverändert  lässt,  der  letztere  hingegen  das- 
selbe unter  Aufhellung  in  einen  grUnfluoreszierenden  Farbstoff*  verwan- 
delt; Scheffler2s  bestätigte  dieses  Resultat,  fand  jedoch  zugleich,  dass 
die  Reaktion  für  Coli  nicht  absolut  spezifisch  ist,  sondern  auch  bei 
anderen  nicht  typhusähnlichen  Bakterien  (aus  Kot,  Wasser  etc.)  sich 
findet.  Nach  Cesaris-Dehmel29  und  Gorbunoff  (zitiert  ebenda)  unter- 
scheiden sich  Typhus-  und  Colibacillus  scharf  durch  ihr  Verhalten  in 
Lackmus-Leberbrühe;  bei  37®  zeigt  Coli  nach  24^^  Rotfärbung  und  Gärung, 
Typhus  hingegen  keine  Gärung  und  Entfärbung  mit  bläulichem  Nieder- 
schlag; im  weiteren  Verlauf  entfärbt  sich  dann  die  Kolikultur  und 
wird  schliesslich  violett;  umgekehrt  verfärbt  sich  die  Typhuskultur  vom 
2.  Tag  ab  rosa,  um  dann  dauernd  so  zu  bleiben.  Die  Endstadien  sind 
völlig  charakteristisch;  zur  Verwertung  der  Anfangsstadien  aber  müssen 
bestimmte  Versuchsbedingungen  genau  eingehalten  werden,  weil  sonst 
Verwechslungen  möglich  sind;  so  folgen  die  Phasen  z.  B.  in  sehr  ver- 
dünnter Leberbrühe  (off'enbar  wegen  der  rascheren  Aufzehrung  des 
Zuckers)  viel  rascher  und  schon  nach  24^  ist  die  Typhuskultur  rosa, 
die  Kolikultur  farblos.  — Nach  Wolff  reduziert  Bac.  typhi  Orcein 
rascher  als  Coli.  — Bemerkenswert  ist  endlich,  dass  der  Clioleravibrio, 
entgegen  dem  Verhalten  der  meisten  andern  Arten  Lackmus  viel  rascher 
reduziert  als  Methylenblau  (F.  MüllerI*^).  — Eine  wohl  zu  beachtende 
Fehlerquelle  ist  die  reduzierende  Wirkung,  welche  die  sterilen  Kultur- 
substrate an  sich,  ohne  jede  Mitwirkung  von  Bakterien,  auf  gewisse 
Farbstoff'e  und  unter  gewissen  Bedingungen  ausüben;  am  widerstands- 
fähigsten sind  lAickmus  und  Methylenblau ; doch  auch  diese  beiden  Farb- 
stoffe werden  bei  Luftabschluss  (im  geschlossenen  Schenkel  eines  Gärungs- 
röhrchensj  entfärbt  (Smith  J^)^  besonders  durch  zuckerhaltige  Nährmedien; 
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in  offenen  (nur  mit  Wattepfropfen  versehenen)  Reagensgläschen  und  vor 
Licht  geschützt  hingegen  sind  sie  haltbar  (F.  Müller  in).  — 

In  origineller  Weise  ist  die  Reduktionsthätigkeit  von  Bakterien 
neuerdings  durch  Scheürlen^*^  undKLETT^i  an  mit  Natrium  selenosum 
oder  tellurosum  versetzten  Nährböden  demonstriert  worden;  durch  Re- 
duktion wird  das  metallische  Selen  bezw.  Tellur  frei,  wodurch  die 
Kulturmasse  rot  bezw.  schwarz  gefärbt  erscheint;  völlig  wachstums- 
hemmend wirkt  dieser  Zusatz  nur  auf  Actinomyces,  stark  behindernd  auf 
Streptococcus,  Diphtheriebacillus,  Rauschbrand  und  malignes  Oedem, 
während  alle  übrigen  Arten  nur  wenig  oder  gar  nicht  gehemmt  werden. 

Der  Chemismus  der  durch  Bakterien  ausgeübten  Reduktions- 
Wirkungen  verläuft  in  sehr  verschiedener  Weise.  Früher  stellte  man  sich, 
in  etwas  schematischer  Form,  die  Sache  so  vor,  dass  die  hier  besprochenen 
Erscheinungen  stets  durch  Sauerstotfabspaltung  aus  dem  reduktionsfähigen 
Material  bewirkt  wurden,  und  dass  der  hierbei  abgespaltene  Sauerstoff  den 
Bedürfnissen  der  Bakterien  diene.  Insbesondere  glaubte  man,  auf  diese  Weise 
die  Bedeutung  der  Reduktionserscheinungen  in  Anaerobenkulturen  interpre- 
tieren zu  müssen,  zumal  nachdem  Behring  ® beobachtet  hatte,  dass  gewissen 
Anaeroben  (malignes  Oedem  und  Tetanus)  eine  ganz  besonders  starke  redu- 
zierende Fähigkeit  zukomme.  Cahen®  glaubt  sogar,  in  diesem  Punkte  den 
wesentlichsten  Unterschied  zwischen  Aeroben  und  Anaeroben  aufgedeckt  zu 
haben;  die  ersteren  bedürfen  des  freien  Sauerstoffs,  während  die  letzteren  den 
ihnen  erforderlichen  Sauerstoff  durch  Reduktionsprozesse  gewinnen.  Indessen 
konnte  schon  Behring  nachweisen,  dass  der  obligat  anaerobe  Rauschbrand- 
bacillus nur  geringe  reduzierende  Fähigkeiten  entfaltet;  vollends  Smith und 
F.  Müller  ' stellten  fest,  dass  zwischen  Anaerobiose  und  Reduktionsfähigkeit 
keinerlei  direkter  Zusammenhang  besteht,  — dass  vielmehr  sowohl  bei  aeroben 
wie  bei  anaeroben  Bakterien  die  reduzierende  Wirkung  der  Intensität  des 
Wachstums  parallel  geht  und  daher  z.  B.  bei  Aeroben  in  oberflächlichen,  der 
Luft  ausgesetzten  Strichkulturen  weit  intensiver  ist  (trotz  der  verküpenden 
Gegenwirkung  des  Luftsauerstoffs!)  als  in  der  Tiefe  des  Nährbodens.  Gerade 
das  Umgekehrte  müsste  der  Fall  sein,  wenn  die  reduzierende  Wirkung  als 
Aequi valent  für  die  fehlende  oder  behinderte  Aufnahme  freien  Sauerstoffs  eiu- 
treten  könnte.  Endlich  konnte  Klett'^^  auch  direkt  nachweisen,  dass  für 
sehr  sauerstoffbedürftige  Arten  bei  Züchtung  unter  Luftabschluss  der  durch 
Reduktion  aus  Natrium  selenosum  abgespaltene  Sauerstoff'  keineswegs  einen 
Vorteil  bedeutet;  die  Kulturen  wuchsen  noch  kümmerlicher  als  die  einfachen 
anaeroben  Kontrollkulturen.  — 

Dass  in  vielen  Fällen  die  durch  reduzierende  Wirkungen  der  Bakterien 
hervorgerufene  Entfärbung  organischer  Farbstoffe  nicht  auf  Sauerstoffabspaltung 
beruhen  kann,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  manche  der  in  Rede  stehenden 
Farbstoffe  überhaupt  keinen  Sauerstoff'  enthalten  (Wolfe  und  F.  Müller  i^); 
so  z.  B.  das  Methylenblau  = CißHigN3SCl  (Michaelis  solchen  Fällen 

äußert  sich  die  reduzierende  Wirkung  off'enbar  durch  Anlagerung  von 
H-Atomen  und  wird  wahrscheinlich  durch  naszierenden  H bewirkt.  — Dies 
führt  auf  die  Frage,  ob  die  reduzierenden  Wirkungen  der  Bakterien  vom 
lebenden  Bakterienleib  direkt  oder  indirekt  von  gewissen  Stoff'wechselprodukten 
ausgehen.  In  dieser  Beziehung  scheinen  bei  verschiedenen  Reduktionsprozessen 
verschiedene  Verhältnisse  obzuwalten;  auf  Grund  mikrochemischer  Beobach- 
tungen schließt  Klett‘^1,  dass  die  Reduktion  der  selenigen  und  tellurigen 
Säure  einzig  und  allein  durch  die  Bakterienzelle  selbst  zustande  kommt,  wie 
auch  daraus  hervorgeht,  dass  hier  die  reduzierende  Wirkung  sich  streng  an 
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die  Grenzen  der  Kulturmasse  hält  und  nicht  auch  in  der  Umgebung  sich 
zeigt.  Letzteres  ist  thatsächlich  bei  mit  Methylenblau  gefärbten  Nährböden 
nachgewiesen  (Spina  Baginsky^ö^  Müller  wo  die  reduzierende  Wir- 
kung, entsprechend  der  Diffusion  der  Stoffwechselprodukte,  in  weitem  Umkreis 
der  Kolonie  und  auch  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  sich  zeigt.  Die  dem- 
gegenüber erhobenen  Einwände  von  Spina  Rothberger"^'  und  Smith  dass 
den  erhitzten  oder  durch  Thonfilter  keimfrei  gemachten  Kulturflüssigkeiten 
jede  reduzierende  Wirkung  völlig  abgehe,  sind  nicht  stichhaltig;  die  betreffen- 
den Stoff  Wechselprodukte  sind  offenbar  sehr  labiler  Natur.  Dafür,  dass  die 
reduzierende  Wirkung  indirekt  durch  Stoffwechselprodukte  zustande  kommt, 
spricht  insbesondere  der  Umstand  (F.  Müller dass  nach  »Verküpung«  der 
durch  das  Schütteln  mit  Luft  regenerierte  Farbstoff  schon  nach  wenigen  (3 — 20) 
Minuten  durch  (12  tägige)  Kulturen  von  Coli,  Typhus  und  Cholera  entfärbt 
wird;  so  lassen  sich  Wiederfärbnng  und  Entfärbung  mehrmals  hintereinander 
hervorrufen,  bis  schließlich  die  Färbung  dauernd  bestehen  bleibt;  dann  sind 
offenbar  die  reduzierend  wirkenden  Stoffwechselprodnkte  durch  den  atmo- 
sphärischen Sauerstoff  völlig  zerstört.  Jedenfalls  müssen  die  Substanzen, 
welche  der  Träger  der  reduzierenden  Wirkungen  sind,  sehr  leicht  zerstörbar 
sein;  M.  Neisser  und  Wechsberg^^  fanden,  dass  bereits  Zusatz  bakteri- 
ciden  Serums  die  Reduktionskraft  der  Milzbrandbazillen  sofort  vernichtet,  und 
glauben  hiernach  ihre  (»bioskopische«)  Methode  der  Beobachtung  der 
Reduktionserscheinungen  geradezu  als  einfaches  und  praktisches  Reagens  zur 
Erkennung  von  Schädigungen  lebender  Bakterien  und  anderer  Zellen  ver- 
wenden zu  können.  — 

III.  HoS-Entwickluiig  kommt  regelmäßig  bei  der  Fäulnis  vor  (s.  S.  111); 
Strassmann  & Strecker  ^3  isolierten  aus  faulenden  Leichen  ein  H2S  ent- 
wickelndes Bakterium.  Von  ärztlichem  Interesse  ist  die  H2S-Entwicklung  im 
Harn  unter  gewissen  krankhaften  Verhältnissen  (Hydrothionurie).  Die 
Isolierung  wohl  charakterisierter  Bakterienarten  aus  solchem  Harn,  die  daun 
auf  sterilen  Harn  übertragen,  in  letzterem  gleichfalls  HoS-Entwicklung  hervor- 
rufen, gelang  F.  Müller 3^,  Härtling 33^  Roseniieim  & Gutzmann  3ß. 
Karplus37^  Savor38,  Morris  3^^,  MÜLLER der  letztere  Fall  ist  von  be- 
sonderem Interesse,  weil  hier  das  gleiche  H2S  entwickelnde  Bakterium  zu  all- 
gemeiner Sepsis  und  Pneumonie  geführt  hatte.  Von  sonstigen  Befunden  aus 
dem  infizierten  Organismus  ist  zu  nennen,  dass  Petri  & Maassen^^i  der 
Nachweis  von  H2S  bei  Schweinerotlanf  im  Blut,  sowie  bei  malignen  Oedem 
in  der  Oedemflüssigkeit  und  im  Blut  (auf  spektroskopischem  Wege  gelang. 
Die  letzteren  Autoren,  sowie  Stagnitta-Balistreri  ^2  wiesen  nach,  dass  die 
H2S-Bildnng  unter  den  Bakterien  sehr  verbreitet  ist  und  insbesondere  auch 
allen  pathogenen  Arten  znkommt.  Eine  viel  umstrittene  Frage  war  lange 
Zeit  die  H2S-Bildnng  des  Choleravibrio  in  Hühnereiern;  während  Hueppe  & 
Scholl  41^  Kkmpner^s  konstant  eine  sehr  bedeutende  H2S-Entwickluug  nach- 
gewiesen haben  wollten,  ergaben  sehr  exakte  Nachprüfungen  durch  R.  PrEiFEER^«, 
Zenthöfer^^  und  Dönitz^s^,  dass  wirkliche  Cholerareiuknlturen  im  Ei  stets 
nur  sehr  geringe  H2S-Mengen  entwickeln,  wobei  das  Aussehen  des  Eidotters 
fast  völlig  normal  bleibt;  stärkere  Zersetzungen  sind  stets  auf  (zuweilen  sehr 
schwer  kontrollierbare)  Verunreinigungen  durch  Anaeroben  znrückzuführeu. 
Hammerl und  Abel  & Dräer^»^  fanden  überdies,  dass  die  Erscheinnug 
durchaus  inkonstant  und  von  Stammesdifferenzen  abhängig  ist.  Im  allgemeinen 
sind  schon  geringe  Differenzen  in  den  Versuchsbediugungeu  genügend,  um  ab- 
weichende Resultate  hervorzurufen;  bei  einem  Peptongehalt  des  Nährbodens 
von  5 — 10^^'  tritt  H2S-Bildung  bei  allen  Arten  auf.  Außer  Eiweiß  und 
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Pepton  können  als  Quellen  für  H2S-Bildnng  auch  alle  jene  Körper  dienen,  die 
Schwefel  in  leicht  reduzierbarer  Form  enthalten  (Sulfate,  Thiosulfate  etc.); 
endlich  führt  auch  regulinischer  Schwefel,  als  feines  Pulver  der  Kulturflüssig- 
keit zugesetzt,  ausnahmslos  zur  H^S-Entwicklung.  In  letzterem  Falle  ist  die 
einzig  mögliche  Entstehungsweise  nur  diejenige  durch  naszierenden  Wasser- 
stoff, der  offenbar  auch  sonst  bei  den  Reduktionswirkungen  pathogener  Bak- 
terien eine  bedeutende  Rolle  spielt.  In  anderen  Fällen,  besonders  bei  der 
Bildung  des  H2S  aus  Eiweiß  und  Peptonen,  handelt  es  sich  gewiss  häufig 
nicht  um  eine  Reduktionswirkung,  sondern  um  Spaltung  des  Eiweiß- 
moleküls; dies  geht  besonders  daraus  hervor,  dass  Reduktionswirkung  und 
H2S-Bilduug,  ihrer  Intensität  nach,  bei  der  gleichen  Art  keineswegs  immer 
parallel  gehen,  sowie  dass  auch  bei  energischer  Durchlüftung  der  Kultur- 
flüssigkeit die  H2S-Bilduug  fortbestehen  kann  (Rubber  43)-  iu  anderen  Fällen 
freilich  wird  bei  Lüftung  der  Kultur  der  Schwefelwasserstoff  zu  Sulfaten 
oxydiert.  — 

Der  Nachweis  des  H2S  in  Kulturen  erfolgt  meist  mittelst  eines  befeuch- 
teten, mit  einer  Lösung  von  basischem  Bleiacetat  getränkten  Papieres,  even- 
tuell nach  Erwärmung  des  Nährsubstrats,  um  den  H2S  auszutreiben.  Belje- 
RixCK^i  empfiehlt  zum  Nachweis  des  H2S  Zusatz  von  Bleiweiß  zum  Nähr- 
substrat bei  alkalischer  Reaktion ; in  Gelatineplatten  erscheinen  dann  die 
Kolonien  H2S  bildender  Bakterien  braunschwarz  auf  schneeweißem  Grunde. 
Stagnitta-Balistreri  ^2  verwendet  zu  gleichem  Zweck  Eisengelatine,  Morris 
Gelatine  mit  0,1^  Bleizuckerzusatz  (keine  Entwicklungshemmung!).  — Mer- 
captan  wurde  von  Morris  3^  einwandfrei  (mittelst  Isatin-Schwefelsäure)  nur  bei 
Proteus  nachgewiesen.  — 

IV.  Indol  - Bildung  ist  bei  vielen  pathogenen  Bakterien  beobachtet 
(Kitasato^2^  Petri  ^ind  oft  differential-diagnostisch  verwendbar  (Coli  und 
Typhus)  Ferner  findet  sich  dieselbe  fast  stets  bei  der  spontanen  Fäulnis 
und  wurde  sogar  früher  für  diese  letztere  als  charakteristisch  angesehen. 
Indessen  haben  neuere  Untersuchungen  BiexstockS'^-^  gezeigt,  dass  die 
durch  Anaerobe  in  Reinkultur  hervorgebrachte  typische  Eiweißfäulnis  stets 
ohne  Indolbildung  einhergeht,  und  dass  das  Indol  (und  verwandte  Körper, 
Skatol  etc.)  erst  durch  sekundäre  Mitwirkung  anderer  Bakterien  entsteht  (vgl. 
S.  110).  Andererseits  kann,  nach  demselben  Autor,  Indol  unter  Verhältnissen 
gebildet  werden,  wo  von  Fäulnis  keine  Rede  ist;  Indolbildung  und  Fäulnis 
sind  zwei  völlig  von  einander  verschiedene  Prozesse,  wenn  sie  auch  oft  ver- 
einigt angetroften  werden.  Als  Muttersubstanz  des  Indols  scheint  ausschließ- 
lich Pepton  dienen  zu  können;  bei  Abwesenheit  von  Peptonen  fehlt  die  Indol- 
bildung völlig,  selbst  bei  Darreichung  trefflich  geeigneten  N-haltigen  Nähr- 
materials, wie  Asparagin,  Harnstoff  (Voges  & Proskauer^^).  Die  stärksten 
Indolreaktionen  erhielten  diese  Autoren  mit  Peptonum  e carne,  während 
andere  Peptone  wenig  oder  gar  nicht  brauchbar  waren.  Nach  Gorixi^^’, 
Smith  Peckham^^  und  Seelig^^  hindert  Zuckergehalt  des  Nährsubstrats  die 
Indolbildung  (infolge  der  Säureproduktion);  doch  äußert  sich  diese  hemmende 
Wirkung  nicht  bei  allen  Arten  gleichmäßig;  so  kann  nach  Biexstock^^ 
Proteus  und  Vibrio  Finkler-Prior  noch  bei  Anwesenheit  von  Milchzucker 
Indol  bilden,  während  die  Indolbildung  bei  Goli  dann  schon  völlig  unterdrückt 
ist.  Andererseits  fand  Biexstock,  dass  in  zuckerhaltigen  Mischkulturen  von 
Coli  und  anderen  Indolbildnern,  diese  letzteren  in  ihrer  Indolproduktion 
schon  bei  einem  viel  geringeren  Zuckergehalt  gehemmt  werden,  als  in  Rein- 
kultur. — In  ganz  zuckerfreien  Peptonlösungen  (wo  vorher  auch  die  geringen 
Mengen  von  Zucker,  die  sich  in  jeder  Bouillon  finden,  durch  Vergärung  mit 
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Coli  beseitigt  wurden),  soll  nach  Peckham^^  sogar  der  Typhusbacillus  zu- 
weilen Indol  erzeugen,  für  den  sonst  der  negative  Ausfall  dieser  Reaktion 
charakteristisch  ist.  — Der  Nachweis  des  Indols  erfolgt  in  bekannter  Weise 
durch  die  nach  Zusatz  von  Nitrit  (1  ccm  einer  0,02^  Lösung  von  KNO2 
auf  10  ccm  Nährlösung)  und  Schwefelsäure  entstehende  Rotfärbung;  bei  sehr 
schwachem,  zweifelhaftem  Ausfall  der  Reaktion  kann  man  die  Färbung  durch 
Ausziehen  mit  Amylalkohol  sichtbar  machen.  — 

Bei  einigen  pathogenen  Bakterien  findet  gleichzeitig  mit  der  Indolbildung 
auch  eine  Reduktion  der  (fast  stets  in  den  gebräuchlichen  Nährmedien  ent- 
haltenen) Nitrate  zu  Nitriten  statt;  dann  entsteht  bereits  auf  Zusatz  von 
Schwefelsäure  allein  die  charakteristische  Rotfärbung.  Diese  Nitr 0 so-In dol- 
reaktion  hat  besonders  beim  Choleravibrio  eine  diagnostische  Bedeutung 
erlangt,  wo  ihre  Bedingungen  von  Bleisch^^  besonders  genau  erforscht  worden 
sind  (vgl.  daselbst  im  speziellen  Teil).  Ferner  findet  sich  dieselbe  in  alten 
Kulturen  des  Diphtheriebacillus  (PALMmsKi  & ORLOWSKif^^),  sowie  bei  vielen 
Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämie  (Voges  & Proskauer^-^).  Auf 
eine  Fehlerquelle  ist  hierbei  zu  achten ; bei  Zusatz  von  konzentrierter  Schwefel- 
säure kann  bei  Anwesenheit  von  Indol  und  Nitraten  eine  künstliche  Reduktion 
der  letzteren  zu  Nitriten  erfolgen  nnd  so  eine  Nitroso-Indolreaktion  vorge- 
täuscht werden,  wo  nur  eine  einfache  Indolreaktion  besteht;  diesen  Fehler 
vermeidet  man  durch  Verwendung  verdünnter  Schwefelsäure  oder  Salzsäure, 
oder  am  sichersten  (Liebreich  Weinsäure  oder  Oxalsäure.  — Auch 

der  Nitrituachweis  für  sich  allein  (mittelst  Sulfansäure  und  Naphthylamin 
Rotfärbung)  ist  differential-diagnostisch  verwendbar ; nach  Dieudonne  zeigt 
sich,  bei  Kultur  in  1^  Peptonlösung,  bei  Coli  schon  nach  4 Stunden  posi- 
tive Reaktion,  die  nach  17  Stunden  (infolge  Weiterschreitens  der  Reduktion 
und  Bildung  von  NH3  aus  den  Nitriten)  schon  wieder  verschwunden  ist, 
während  der  Typhusbacillus  umgekehrt  erst  nach  17  Stunden  positive  Re- 
aktion zeigt.  — 

V.  Andere  Zersetzungen  von  Ei  weilskörpern  und  eiweifs  artige  Stoff- 
wechselprodukte.*) Der  Tuberkelbacillus  bildet,  (ohne  doch  ein  peptoni- 
sierendes  Ferment  zu  besitzen)  aus  Eiweißkörpern  Pepton  und  Tryptophan 
(Ruppel^>3^).  Nach  Zinno^^  wird  in  peptonhaltigen  Nährmedien  Kreatinin 
gebildet  durch  Coli,  Cholera  und  Metschnikoff,  — nicht  dagegen  durch  Typhus, 
Finkler  und  Deneke.  — Nach  Gilbert  & FourxierI^s  verwandelt  der  Pneumo- 
coccus  bei  Wachstum  in  flüssigem  defibriniertem  Blut  das  Hämoglobin  in 
Methämoglobin;  auf  geronnenem  defibriniertem  Blut  kommt  gleichfalls  eine 
(ihrer  chemischen  Natur  nach  unerkannte)  Farbenänderung  zustande,  während  an- 
dere ])athogene  Bakterien  die  Farbe  unverändert  lassen.  — Nach  Hugounencq  & 
Doyon*^^  zei’setzen  einige  pathogene  Bakterien  (Staphylococcus  aureus,  Cholera- 
vibrio, Bac.  oedemat.  malign.)  das  Biliverdin  unter  Bildung  eines  roten  Farb- 
stoffs, der  mit  keinem  der  bekannten  Bilirubinderivate  verglichen  werden 
konnte.  — Libmann^^  konstatierte  bei  einem  pathogenen  Streptococcus  eine 
(wahrscheinlich  auf  Säurebildung  beruhende)  milchweiße  Verfärbung  des  Nähr- 
bodens durch  Eiweißfällung;  diese  Reaktion  kommt  nur  bei  Anwesenheit 
von  Trauben-  oder  Milchzucker  (nicht  von  Rohrzucker)  zustande  und  scheint 
auch  bei  anderen  pathogenen  Bakterien  vorzukommen.  — Eine  ähnliche  Reaktion 
konnten  No(;ue8  A Wassermann sogar  differential-diagnostisch  verwerten; 
der  anfangs  klare  Nutrose-Serumnährboden  wird  vom  Gonococcus  unverändert 
gelassen,  während  andere  Bakterien  ihn  tiitben.  — - Von  eiweißartigen 


*)  Betr.  Fäulnis  der  Eiweißkörper  vgl.  S.  lOÜ  ff. 
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Stoffwecliselprodiikteii  sei  die  vom  Pvocyaiieus  und  Fliiorescens  gel>il- 
dete  tliioresziereiide  Su))staiiz  HIokka''''  genannt,  ferner  die  von  Chakuin 
Desi’HEZ^^  und  Leimeuue'^^  l)ei  Stapliylococeus,  Choleravibrio,  Bact.  coli, 
Fliiorescens  und  Pyocyanens  nacligewiesenen  inn  ein  artigen  Produkte:  von 
ärztlichem  Interesse  sind  besonders  die  Fälle  von  jiatliologischer  Sclileimbildnng 
im  Harn  durch  Bakterien  (Maleuha  eV  8axna-8aearis Colea  cV  Fornaca 
sowie  ein  von  Bares konstatierter  Fall,  wo  sich  bei  der  Autopsie  alle 
weiteren  Blutgefäße  mit  Schleim  erfüllt  zeigten  (durch  Wirkung  eines  dem 
Bac.  Friedländer  ähnlichen  »Bac.  septiens  mneogen.  hominis«),  — Hier  sei 
auch  der  schleimigen  Intercel  Inlarsnbstanz  gedacht,  die  mehr  oder  minder 
hei  allen  Arten  sich  tindet,  ganz  besonders  stark  beim  Pestbacillns,  Dieselbe 
entsteht  durch  Verquellung  der  äußersten  Schicht  des  Bakterienleibes  (vgl.  im 
Kapitel  > Morphologie«  bei  »Kapselbildung«  . 

VI.  Knstalliiiisehe  und  gasförmige  Stolfwerhselprodiikte  ii.  s.  w. 
Krystallinische  Produkte  wurden  von  Nowak  ä Ciechaxowski  Dorset’^ 
und  G.  Mayer  in  älteren  Kulturen  verschiedener  Bakterien  konstatiert  und 
ihre  Verwendbarkeit  zu  differeiitial-diaguostischeii  Zwecken  betont.  — IkMr. 
der  gasförmigen  Stotfwechselprodiikte  vgl.  die  Angaben  in  den  Abschnitten 
»Verhalten  zum  Sauerstoff«,  sowie  »Gärung«  und  »Fäulnis«.  Hier 
sei  noch  des  (nicht  sehr  starken)  charakteristischen  Geruchs  der  Cholera- 
kultureii  gedacht,  der  jedem  auffalleu  muss,  der  lauge  damit  arbeitet,  sowie 
der  Trimethylaminjiroduktiou  durch  Prodigiosus  (Geruch  nach  Heringslake). 
Auf  Bildung  ßüchtiger  Stotfwechselprodukte  beruht  auch  die  von  P.  Fraxk- 
eaxi)''  konstatierte  Wirkung  nicht-jihosphoreszierender  Kulturen  auf  die  photo- 
graphische Platte,  die  sich  bis  auf  etwa  l cm  Entfernung  bemerklich  macht, 
aber  nicht  durch  Glas  hindurch  statttiiidet.  — Die  Veränderung  der  elek- 
trischen Leitfähigkeit  der  Kiilturßüssigkeit  durch  den  Stoffwechsel  der  Mikroben 
wurde  von  Stewart""'^  untersucht  — 

VII.  Farbstoffe  und  Farbreaktionen.  Die  Farbstoffbildung  ist  eines 
der  augenfäUigsteii,  aber  allerdings  auch  eines  der  am  meisten  der  Variabilität 
fs.d.)  uuterworfenen  Charakteristika  eines  Bakteriums.  Von  pathogenen  farbstoff- 
bildenden Arten  seien  erwähnt:  der  Staphylococe.  pyogenes  aureus  und  citreus 
mit  goldgelbem  bezw.  hellgelbem  Pigment,  — einzelne  sehr  virulente  Pneumo- 
uud  Strejitokokkeiiarteii  (Kruse  ”'')  mit  liräiiulichem  Pigment,  — der  Milz- 
braudbacillus  (Axdre.iew ’*^)  mit  brauner  Verfärbung  der  Kulturmedien  (bei 
laug  anhaltender  Züchtung),  — der  Uotzbacillus  und  der  Choleravihrio  in 
ihrer  rotbraun  bezw.  hellbraun  gefärliteii  Kartoft'elkultur  — der  Bacillus  der 
Getlügeltuberkulose  mit  gelbrötlichem  bis  lirauiiem  Pigment  — , einige  gelbe 
und  rubinrote  Pseudodiphtheriekultureii  (de  Simoxi  '‘*^j  — zwei  von  Feuuh- 
.Mix^‘*  und  'fiiEVEXix^’  aus  rotem  meuschlicheu  Eiter  gezüchtete  Bazillen,-  — 
der  Bac.  ])yocyaueus  mit  grünblauer  Pigmeutieruiig  des  Substrats  (über  die 
verschiedenen  Farbstoffe  dessellieu  vgl.  Kapitel  »Pvocyaiieus«  im  speziellen 
Teil).  Von  der  Fnzahl  sajirophytischer  farbstoffbildender  Bakterien  seien  hier 
nur  genannt  der  Bac.  ])rodigiosus  mit  seinem  bekannten  roten  Farbstoff,  — 
der  Bac.  cyauogeiies,  der  Erreger  des  Blauwerdeiis  der  Milch  — sowie  die 
verschiedenen  grün  fluoresziereiideu  Bazillen,  die  besonders  häutig  im  Wasser 
gefunden  werden.  Prodigiosus  und  ('yaiiogeues  sind  deshalb  von  allgemeine- 
rem Interesse,  weil  sie  schon  öfters  in  geradezu  eiiidemischer  Form  aiifgetreteu 
sind;  Prodigiosus-E})ideuiieeii  sind  schon  aus  dem  Mittelalter  bekannt  und 
gaben  in  jener  Zeit  vielfach  zu  abergläubischen  Deutuiigeu  Anlass.  — 

Eiiiteiliiugeii  der  Bakterien  nach  ihrer  Farbstoffprodiiktiou  sind  mehrfach 
versucht  worden;  so  von  Bei.ierixuk ^2,  der  ß Gruppen  iiiiterscheidet:  cliro- 
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mopliore  Bakterien,  bei  denen  das  Pigment  'analog  dem  Cliloropliyll  liölierer 
Pflanzen)  in  der  Leibessubstanz  der  Bakterienzelle  selbst  erhalten  ist,  — 
paracbro mopliore , bei  denen  der  FaiLstolV  nur  der  Hülle  anhat’tet,  — 
chromopare,  bei  denen  der  Farl)stolV  als  echtes  Exkret  ausgeseliieden  wird; 
zu  letzterer  Gruppe  gehören  alle  oben  genannten  ])athogeiien  FarbstolVbildner. 
— Ein  anderes  Einteilungsprinzip  hat  Galkotti gewälilt,  je  nachdem  der 
Farbstoft'  in  das  Nährmedium  ditl’iindiert  (Pyocyaneus)  oder  ausschließlich  (h‘r 
Kolonie  anhaftet  (Staphylococc.  aureus);  die  erste  Grup])e  wird  in  ihrer  Farl)- 
stoft'bildung  in  flüssigen  Medien  begünstigt,  die  letztere  beeinträchtigt.  - 

Der  gleiche  Farbstoff  kann  von  einer  ganzen  Keihe  von  Bakterien  geltildet 
werden;  so  ist  durch  Thumm^^  erwiesen,  dass  das  gleiclie  fluoreszierende  Pig- 
ment, — seiner  chemischen  Natur  nach  ein  Eiweißkör))er,  von  gelber  Farbe 
und  blau  fluoreszierend,  bei  gleichzeitiger  N Ihj-Bildung  grün  fluoreszierend 
letzteres  auch  von  konstatiert)  — von  sämtlichen  fluoreszierenden 

Bakterien,  sowie  von  Pyocyaneus  und  Bacillus  der  blauen  Milch  gebildet  wird. 
Andererseits  vermag  der  gleiche  Bacillus  oft  auch  verschiedene  Farbstoffe  zu 
produzieren;  so  der  Pyocyaneus  (vgl.  speziellen  Teil)  und  in  besonders  auf- 
fallender Weise  ein  von  l)eschriebener  Bac.  polychromus  (Kulturen  in 

Peptonwassergelatine  grün,  in  Peptonbouillongelatiue  rot,  in  gewöhnlicher 
Bouillon  farblos^  — 

Unter  den  Bedingungen  der  Farbstoffproduktion  spielen  zunächst 
die  Verhältnisse  des  Nährbodens  eine  große  Rolle.  Viele  Arten  bilden  über- 
haupt nur  auf  bestimmten  Nährsubstraten  Farbstoff,  so  der  Rotzbacillus  und 
der  Choleravibrio  nur  auf  Kartoffeln,  der  Pyocyaneus  seinen  grünblauen  Farb- 
stoff nur  bei  Peptougehalt  des  Substrats,  seinen  rotbraunen  Farl)stoff  in  eiweiß- 
freien Nährlösungen  nur  bei  Gegenwart  von  Tyrosin  (Gessard : so  Fricks'’'»"^ 
Bacillus  des  grünen  Sputums  seinen  Farbstoff  nur  aus  eiweißartigen  Körpern, 
nicht  in  mineralischer  Nährlösung  (trotz  üppiger  Entwicklung  in  letzterer).  Be- 
sonders bemerkenswert  ist,  dass  gewisse  Mineralsalze  für  die  Erzeugung  der 
Farbstoffe  unentbehrlich  sind;  so  ist  insbesondere  Magnesium  in  Verbindung 
mit  Schwefel  (und  zwar  letzterer  notwendig  in  Form  von  Sulfaten)  nach 
Kuntze^'  und  Nösske^^  unentbehrlich  zur  Farbstoff'bildung  des  Bac.  prodi- 
giosus  und  pyocyaneus  (wobei  allerdings  schon  sehr  geringe  Mengen,  etwa 
0,001  ^ 00?  genügen,  so  dass  diese  Bakterien  geradezu  als  feines  Reagens  zum 
Nachweis  von  Spuren  der  genannten  Salze  benutzt  werden  können!):  neben 
diesen  beiden  Elementen  ist  zur  Erzeugung  des  fluoreszierenden  Farbstoffs 
noch  die  Anwesenheit  von  Phosphaten  (gleichfalls  schon  bei  0,001^)  er- 
forderlich (Gessard^ö^  Themm^^,  Jordan '^9).  — Ferner  ist  für  die  meisten 
Arten  ungehinderter  Zutritt  des  Sauerstoffs  notwendige  Bedingung  der  Farb- 
stoff'bildung ; bei  Sauerstoffabschluss  wachsen  farblose  Kulturen:  für  Prodigiosus 
von  Liborius 90.  für  Pyocyaneus  u.  a.  von  WasserzugOi^  Krause--,  Noesske''^ 
nachgewieseu.  Im  Gegensatz  hierzu  bildet  allerdings  das  Spirillum  rubrum 
Esmarcii  seinen  Farbstoff  gerade  nur  bei  Luftabschluss.  Bei  denjenigen  Arten, 
die  des  Sauerstoffzutritts  zu  ihrer  chromogenen  Funktion  notwendig  bedürfen, 
wird  der  Farbstoff  wahrscheinlich  zunächst  in  einer  ungefärliten  Vorstufe,  als 
Leukoprodukt,  ausgeschieden  und  dieses  dann  erst  zum  Farbstoff'  oxydiert.  — 
Endlich  spielen  auch  Temperaturverhältnisse  eine  wichtige  Rolle : insbesondere 
ist  bekannt  (SchotteliusO^)^  dass  der  Prodigiosus  bei  Bruttemperatur  völlig 
farblos  wächst.  — 

Ihrer  chemischen  Natur  nach  sind  die  -von  Bakterien  gebildeten  Pig- 
mente sehr  verschieden.  Von  der  fluoreszierenden  Substanz  ist  schon  oben 
erwähnt,  dass  sie  einen  Eiweißkörper  darstellt:  das  Pyocyanin  ist  nach 
GessardOJ^  eine  den  Ptomainen  verwandte  Base;  der  durch  der  Bac.  cyano- 
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genes  in  der  blauen  Milch  gebildete  Farbstoff  ist  ein  Salz,  bestehend  ans 
Ammoniak  und  einer  fetten  Säure  (Hueppe  & Scholl  ^5);  der  Farbstoff  des 
Prodigiosns  steht  nach  Schroeter^^  in  seinen  Reaktionen  den  Anilinfarbstoffen 
nahe;  der  Farbstoff  des  Staphylococc.  pyogen,  aureus  endlich  ist  fettartiger 
Natur  und  gehört  zu  den  sog.  Lipochromen  Zopf^",  Overbeck  von 
Schrötter99).  ■ — • 

Von  Farbreaktionen  sei  als  differential-diagnostisch  besonders  wichtig 
die  von  Voges  & Proskaeer^^  bei  einem  Schweinepest-Bacillus  konstatierte 
charakteristische  Rotfärbung  der  Peptonwasserkultur  nach  Kalilaugezusatz 
erwähnt;  kein  einziger  unter  ca.  20  untersuchten  verwandten  Erregern  von 
Tierseuchen  gab  diese  Reaktion,  auch  das  Bact.  coli  nicht.  — Ferner  seien 
erwähnt  die  von  Roger  angegebene  Grünfärbung  steriler  Artischocken, 
sowie  die  von  Pacixotti  & Maniecki^^i  beschriebene  (gelbe  bis  braunrote) 
Verfärbung  eines  durch  rohe  Kaffeebohnen  grün  gefärbten  Hühnereiweißnähr- 
bodens, — die  durch  bestimmte  pathogene  Arten  in  charakteristischer  Weise 
eintreten  sollen.  — lieber  gefärbte  Nährböden  vgl.  die  Paragraphen  II,  VIII 
dieses  Abschnitts.  — 

VIII.  Veränderungen  der  Reaktion  des  Nährniediums  durch  Säure- 
oder Alkalibildung  wurden  zuerst  von  Büchner  ' und  Weisser192  durch 
Lackmuszusatz  zu  den  gewöhnlichen  Nährböden  bestimmt;  doch  machten 
sich  dabei  die  gleichzeitig  stattfindenden  reduzierenden  Wirkungen  der 
Bakterien  in  störender  Weise  bemerkbar.  Eine  sehr  geeignete  Methode 
schuf  Petrüschky^^  durch  Verwendung  von  Lackmusmolke;  nur 
wenige  Arten  (Hülmercholera,  Kaninchenseptikämie , Mäuseseptikämie) 
lassen  ihre  Reaktion  unverändert;  die  meisten  Arten  bringen  eine  sowohl 
ihrem  Sinne,  als  auch  quantitativ  unter  gleichen  VersuchsbediDgungen, 
annähernd  konstante  Veränderung  der  Reaktion  hervor,  so  zeigten  sich 
als  Säurebildner  (in  aufsteigender  Reihe)  Tetragenus,  Typhusbacillus, 
Bac.  Friedländer,  Pfeiffers  Kapselbacillus;  Alkali  wurde  gebildet  von 
Staphylococc.  pyogen,  aureus,  Streptococcus,  Pyocyaneus,  Proteus,  den 
Bazillen  der  Schweineseuche  und  des  Schweinrotlaufs,  dem  Choleravibrio 
und  verwandten  Arten.  — In  scheinbarem  Gegensatz  zu  diesen  Be- 
obachtungen Petruschkys  stehen  die  Versuche  v.  Sohmarugas^^^  der 
bei  Züchtung  in  gewöhnlichen  Nährmedien  (und  bei  Titration  mit 
Rosolsäure)  fast  ausschließlich  Alkalibilduug  fand;  der  Widerspruch 
löste  sich  durch  eine  spätere  Versuchsreihe  desselben  Autors  ^^3  mit 
glycerinhaltigen  Nährböden,  wo  durch  Abspaltung  von  Säure  aus  dem 
Glycerin  die  alkalischen  StoffVechselprodukte  neutralisirt  werden  und 
sogar  saure  Reaktion  eintreten  kann  (bestätigt  von  Burri^o-^).  Hellin 
und  Th.  Smith  gelang  es  sogar  nachzuweisen,  dass  in  einer  und  der- 
selben Kultur  (Gärungsröhrchen)  zu  gleicher  Zeit,  in  der  Tiefe,  unter 
anaeroben  Verhältnissen,  Säurebildung  durch  Zersetzung  des  Zuckers,  an 
der  Oberfläche,  bei  Luftzutritt,  Alkalibildung  durch  das  aerobe  Wachstum 
der  Kultur  stattfinden  kann,  (lieber  die  bei  solchen  Versuchen  mögliche 
Fehlerquelle,  durch  den  nicht  zu  vernachlässigenden  und  dabei  inkonstanten 
Zuckergehalt  des  Fleischsaftes  und  über  die  Beseitigung  desselben  durch 
24  stündige  Vergärung  des  Fleischsaftes  vor  seiner  Verwendung  znr  Nähr- 
boclenbereitung  vgl.  S.  79  (Smith).  Im  allgemeinen  lässt  sich  hiernach  sagen, 
dass  die  Säurebildung  stets  auf  einer  Spaltung  von  Zucker  (oder 
ähnlicher  Substanzen,  wie  Glycerin  etc.)  beruht;  während  die  Alkali- 
bildung ein  synthetischer  Vorgang  ist  und  mit  Wachstum  und 
Vermehrung  der  Bakterien  in  innigem  ursächlichem  Zu- 
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sammenhang  steht.  Besonders  charakteristisch  treten  diese  Verhält- 
nisse beim  Diphtheriebacillus  zu  Tage.  Nach  Roux  & Yersix^*^^  und 
Madsex  ist  der  normale  Typus  der  Reaktionsveränderungen  in  einer 
Diphtheriekultur  der  Art,  dass  nach  einem  Stadium  vorübergehender 
Säuerung  zunächst  Abnahme  der  Acidität  und  dann  allmählich  zu- 
nehmende Alkalinität  eintritt.  Daneben  unterscheidet  Sproxck^'^*^  zwei 
abweichende  Typen;  bei  dem  einen  bleibt  die  Kultur  dauernd  sauer 
(auch  von  Madsex  bestätigt);  bei  dem  andern  tritt  von  vornherein, 
ohne  jedes  Stadium  der  Acidität,  eine  mehr  und  mehr  zunehmende 
Alkaleszenz  ein  (von  Madsex  nicht  bestätigt,  aber  durch  vax  Turex- 
und  CoBBETTi^i  Völlig  zuckerfreien  Kulturen  erhalten).  Die 
gänzlich  verschiedene  biologische  Dignität  der  sauren  und  alkalischen 
Stoffwechselprodukte  dokumentiert  sich  hier  noch  darin,  dass  nur  im 
alkalischen  Stadium  der  Kulturen  Toxinbildung  eintritt.  Die  Säure- 
bildung in  den  Diphtheriekulturen  entspricht  der  Zersetzung  des  im 
Nährboden  enthaltenen  Zuckers  (daher  in  völlig  zuckerfreiem  Substrat 
fehlend!),  die  Alkalibildung  dem  Wachstum  der  Kultur.  Ob  nun  aber, 
wie  SproxckI^*^,  vax  Türexhouti^o  Hellström  wollen  (gemäB 
dem  Nachweis  des  schädigenden  Einflusses  selbst  geringer  Glukose- 
mengen in  der  Kultur;  vgl.  auch  S.  79),  der  durch  dauernde  Acidität 
und  Mangel  von  Giftprodukten  charakterisierte  abweichende  Typ  wirk- 
lich durch  anfängliches  Vorhandensein  einer  etwas  größeren  Zuckermenge 
in  der  Bouillon  hervorgebracht  wird,  muss  doch  nach  den  eingehenden 
Versuchen  Madsexs und  Hilberts  zweifelhaft  bleiben;  beide  Autoren 
fanden  weder  den  größeren  oder  geringeren  Zuckergehalt,  noch  alle  sonst 
durchgeprüften  Versuchsl)edingungen  als  ausschlaggebend;  einzig  durch 
extrem  hohe  oder  niedrige  initiale  Werte  der  Alkaleszenz  des  Nährbodens 
gelang  es,  den  Verlauf  der  Reaktiousäuderungen  in  konstanter  ein- 
deutiger Weise  zu  bestimmen,  indem  in  sehr  schwach  alkalischem  Sub- 
strat der  rein  saure  abweichende)  Typ  zu  Tage  trat  (übrigens  analog 
auch  für  den  Gonococcus  von  Laitixex  konstatiert),  während  in  stark 
alkalischem  Substrat  der  normale  Typ  konstant  erzielt  wurde;  innerhalb 
dieser  beiden  weit  auseinanderliegenden  Extreme  aber  w^aren  die  Re- 
sultate durchaus  inkonstant,  selbst  bei  (soweit  zu  beurteilen)  völlig 
gleicher  Versuchsanordnimg;  sei  es,  dass  die  natürliche  Variationsfähig- 
keit des  Bacillus  oder  uugekannte  kleinste  Abweichungen  der  Versuchs- 
anordnung hierbei  bestimmend  einwirkten.  Für  die  Wirksamkeit  solcher 
kleinster  Differenzen  spricht  auch  der  durchaus  inkonstante  Ausfall  der 
Versuche  Tataroffs'^^  in  Retruschkyscher  Lackmusmolke.  — 

Hiernacli  kam  von  einer  allgemeinen  schematischen  Einteilung  der 
Bakterien  in  Säure  mul  Alkalibildner  keine  Rede  sein;  dagegen  kann  die 
Bestimmung  der  Reaktionsäiidernng  sehr  wohl  zur  diagnostischen  Unter- 
scheidung zwisclien  nahe  verwandten  Arten  dienen.  In  dieser  Hinsicht  sei 
besonders  die  Unterscheidung  des  Typlinsbacillus  von  dem  ihm  sonst  sehr 
ähnlichen  Bac.  fäecalis  alcaligen.  Petruschky hervorgehoben;  ein  Bacillus, 
der  Lackmusmolke  stark  säuert  oder  gar  alkalisch  macht,  ist  sicher  kein 
Typhusbacillus  A\.  Fischer Anderseits  haben  Capaldi  & ProskauerI^' 
nachstehende  charakteristische  Unterschiede  zwischen  Typhusbacillus  und  Bact. 
coli  (verschiedenster  Herkunft)  konstatiert;  in  einer  Lösung  von  2^  Pepton 
(Witte)  -f-  Maunit  ruft  der  Typhusbacillus  bei  37°  nach  20 deutliche 

Säuerung  hervor,  während  bei  Coli  noch  die  anfängliche  schwache  Alkaleszenz 
vorhanden;  umgekehrt  bewirkt  Coli  starke  Säuerung  in  eiweißfreier  Asparagiu- 
hisung,  in  der  Bac.  typhi  fast  gar  nicht  gedeiht. 
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In  httbsclier  lYeise  lässt  sich  die  Sänrebildimg  nach  BeijerixckIi^  in 
Gelatineplatten  demonstrieren,  die  mittelst  einer  dichten  Anfscbwemmnng  fein- 
gescblämmter  Kreide  nndnrcbsicbtig  gemacht  sind;  jede  sänrebildende  Kolonie 
erzengt  um  sich  herum  durch  Antlösnug  der  Kreide  einen  hellen  Hof.  — 
Kaufmann macht  die  Reaktionsveräudernngeu  in  einem  mit  Dekokt  von 
Jeqniritysamen  versetzten  Kährsnbstrat  sichtbar,  welches  hei  neutraler  Reaktion 
gelb  ist,  durch  Säuren  entfärbt  und  durch  Alkali  grün  gefärbt  Avird.  Ferner 
hat  Romond  120  einen  auf  Reaktiousveräuderung  sich  basierenden  geförbten 
Kährboden  zur  Unterscheidung  von  Typhusbacillus  und  Bact.  coli  angegeben. 

Betreffs  der  qualitativen  Untersuchung  der  bei  Spaltung  der  Zuckerarten 
durch  verschiedene  Arten  erzeugten  Säure  vgl.  Kapitel  »Gärung«^. 
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H.  Ferment-  und  Gärwirkungen  pathogener  Bakterien. 

I.  Allgemeines.  — Begriffsliestimmuiig  und  Unterschied  zwischen 
Ferment-  und  Gärwirkung.  Bei  gewissen  Arten  von  Bakterien  und 
unter  bestimmten  Versuclisbedingungeu  gelangen,  außer  dem  gewöhn- 
lichen Stoffwechsel,  noch  andere  chemische  Zersetzungen  im  Nähr- 
material zur  Beobachtung,  die  das  sehr  auffallende  gemeinsame  äußer- 
liche Charakteristikum  aufweisen,  dass  die  Quantität  der  gebildeten 
Zersetzungsprodukte  ganz  unverhältnismäßig  groß  ist  im  Vergleich  zu 
der  plastischen  Thätigkeit  der  bei  diesen  Prozessen  ursächlich  beteiligten 
Mikroben.  Diese  Prozesse  werden  als  P^erment-  (oder  Enzym-)  und 
Där Wirkungen  bezeichnet.  Die  äußere  Aehnlichkeit  zwischen  beiden 
Arten  von  Prozessen  hat  früher  vielfach  Anlass  gegeben,  dieselben  als 
völlig  identisch  anzusehen  und  mit  dem  gemeinsamen  Namen  »P"ermente« 
(auch  gegenwärtig  in  den  romanischen  Sprachen  für  beide  der  oben  ge- 
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nannten  Vorgänge  gebraucht!)  zu  belegen;  und  auch,  nachdem  man 
sich  Uber  die  Begründung  einer  prinzipiellen  Scheidung  beider  Prozesse 
klar  geworden  war,  hielt  es  oft  schwer,  im  gegebenen  Fall  sich  in  der 
einen  oder  anderen  Richtung  zu  entscheiden;  so  wurde  z.  B.  die  gegen- 
wärtig mit  voller  Sicherheit  als  einfache  Enzym  Wirkung  erkannte  am- 
moniakalische  Zersetzung  des  Harns  früher  als  »Harngärung«  aufge- 
fasst. Die  Unterscheidung  wird  oft  noch  dadurch  erschwert,  dass  der 
gleiche  Mikrob  gleichzeitig  Enzym-  und  Gärwirkung  auszuüben  vermag. 
Der  prinzipielle  Gegensatz  zwischen  Gärung  einerseits  und  Ferment- 
(Enzym-)Wirkung  andererseits  liegt  in  folgendem: 

Die  Gärwirkung  ist  eine  unmittelbare  Funktion  des  leben- 
den Plasmas  und  dient  demselben  als  Energiequelle  — ge- 
radeso wie  die  Ernährung  und  Sauerstoffatmung  (für  welch  letztere  ja 
die  Gärung  unter  gewissen  Umständen  sogar  vicariierend  eintreten  kann; 
vgl.  oben  bei  Anaerobiose,  S.  78);  die  Gär  Wirkung  ist  mit  einem  Wort 
der  Lebensprozess  selbst  unter  bestimmten  äußeren  Bedingungen  des 
Nährsubstrats. 

Die  Fermentwirkung  hingegen  ist  nicht  an  das  lebende 
Plasma  direkt  gebunden  und  dient  dem  Mikroben  niemals 
als  Energiequelle;  ihr  Träger  ist  ein  von  dem  lebenden  Plasma 
erzeugter  Stoff,  der,  selbst  leblos  und  von  den  lebenden  Mikroben 
trennbar,  auch  im  isolierten  Zustand  seine  Wirkung  ungestört  selbständig 
fortsetzt.  Die  Ferment-(Enzym-) Wirkung  steht  völlig  außerhalb  des 
Lebensprozesses;  die  chemische  Arbeit,  welche  durch  diese  Prozesse 
geleistet  wird,  dient  nicht  zum  Aufbau  neuer  Zellleiber  (wie  dies  von 
Miquel  1 für  die  ammoniakalische  Harnzersetzung  speziell  nachgewiesen 
ist,  indem  die  Bakterien  nicht  den  Harnstoff,  sondern  die  im  Medium 
vorhandenen  eiweißähnlichen  Substanzen  zu  plastischen  Zwecken  ver- 
wenden, so  dass  daher  der  Eiweißstickstoff  der  Kultur  nicht  vermehrt, 
sondern  vermindert  wird)  — sondern  die  Fermentwirkung  wird  lediglich 
zur  Zerlegung  chemischer  Stoffe  im  Nährsubstrat  verbraucht.  Indirekt 
kann  freilich  das  Resultat  dieser,  außerhalb  des  eigentlichen  Lebens- 
prozesses statttindenden,  Fermentwirkung  dem  lebenden  Mikroben  zu- 
statten kommen,  indem  aus  einem  ursprünglichen  zur  Ernährung  un- 
verwendbaren  Stoff*  fz.  B.  Stärke)  Spaltungsprodukte  (Zucker)  gebildet 
werden,  die  nunmehr  der  Mikrob  zu  assimilieren  vermag;  infofern 
stellen  die  Enzyme  ein  wichtiges  Hilfsmoment  für  die  Ernährung  der 
Mikroben  dar.  Das  ändert  aber  nichts  an  dem  prinzipiellen  Gegen- 
satz im  energetischen  Sinne,  wonach  der  Spaltungsprozess  an 
sich  für  das  Leben  der  betreffenden  Mikroben  gleichgültig  ist,  während 
der  Gärprozess  eine  unmittelbare  Energiequelle,  ja  das  Leben  selbst 
unter  einer  bestimmten  Form  darstellt.  Dieser  energetische  Gegensatz 
äußert  sich  in  der  ganz  verschiedenen  Dignität  der  Gär-  und 
Enzym  Wirkungen  vom  chemischen  Standpunkt  aus.  Bei  den 
echten  Gärwirkungen  handelt  es  sich  um  tiefgreifende  Zersetzungen  des 
Moleküls  der  gärfähigen  Substanz;  die  Gärprodukte  sind  im  gärfähigen 
Molekül  nicht  etwa  präformiert  als  solche  enthalten,  um  durch  einfache 
Spaltung  freizuwerden,  sondern  sie  werden  unter  bedeutenden  Umlage- 
rungen der  Atome  innerhalb  des  gärfähigen  Moleküls  erst  neugebildet, 
und  meist  ist  es  noch  nicht  möglich,  mit  chemischen  Reaktionen  das 
gleiche  Resultat  zu  erreichen.  Ganz  anders  bei  den  Wirkungen  der 
isolierbaren  Fermente  (Enzyme);  hier  handelt  es  sich  stets  um  ein- 
fache hydrolytische  Spaltungen,  die  auch  künstlich  auf  rein 
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chemischem  Wege  leicht  nachzuahmen  sind,  und  bei  denen  die  im  Aus- 
gangsmittel präformiert  vorhandenen  Gruppen  freigegeben  werden. 

Auf  dem  soeben  dargelegten  energetischem  Gegensatz  zwischen  Fer- 
ment (Enzym)  und  Gärung  muss  um  so  größerer  Nachdruck  gelegt 
werden,  als  die  sonstigen  früher  angegebenen  Unterschiede  beider  Pro- 
zesse nach  den  Entdeckungen  der  neueren  Zeit  nicht  mehr  als  durch- 
greifend zu  betrachten  sind.  So  hat  man  früher  insbesondere  großen 
Wert  darauf  gelegt,  dass  die  Fermente  (Enzyme)  chemisch  isolierbare 
Körper  sind,  mit  denen  sich  die  gleiche  Wirkung  auch  im  Peagensglas 
reproduzieren  lässt,  während  die  echte  Gärwirkung  von  den  lebenden 
Mikroben  unzertrennlich  sein  sollte.  Nachdem  jedoch  E.  Buchxer'^  der 
Nachweis  gelungen  ist,  dass  auch  mit  zellfreiem  Hefepresssaft  (der  sog. 
Zymase)  echte  alkoholische  Gärung,  genau  wie  mit  der  lebenden 
Hefe  selbst,  sich  hervorrufen  lässt,  ist  dieser  Unterschied  nicht  mehr 
durchgreifend.  Hingegen  wäre  es  durchaus  verfehlt,  auf  diese  That- 
sache  hin  die  alkoholische  Gärung  als  bloße  Enzymwirkung  aufzufassen; 
die  Rolle,  welche  dieselbe  als  Energiequelle  für  den  Erreger  spielt, 
sowie  die  außerordentlich  komplizierte  Zersetzung,  die  dem  Prozeß 
offenbar  zu  Grunde  liegt,  sprechen  durchaus  dagegen.  Die  Zymase 
ist  vielmehr  als  überlebendes  Plasma  aufzufassen;  es  ist  ja  auch 
schon  anderweitig  gelungen,  Wirkungen,  die  ausschließlich  dem  leben- 
den Mikroben  (niemals  seinen  Stofiwechselprodukten)  zukamen,  durch 
vorsichtige  Abtötung  mit  dem  ül)erlebenden  Plasma  des  Mikroben  zu 
reproduzieren,  so  z.  B.  das  Bild  der  Choleraerkrankung  bei  Meer- 
schweinchen mit  abgetöteten  Kulturen  (Pfeiffers  primären  Toxinen), 
die  Bildung  des  Tuberkels  durch  Impfung  mit  abgetöteten  Tuberkel- 
bazillen u.  s.  w.  — Ein  anderer  Unterschied  zwischen  echter  Gärwirkung 
und  hydrolytischer  Spaltung  durch  Enzym  wurde  früher  sehr  betont; 
es  ist  dies  die  sehr  ungleiche  Resistenz  gegenüber  schädigenden  äuße- 
ren Einwirkungen,  die  bei  den  Enzymen  sehr  viel  größer  ist  als  bei 
den  lebenden  Gärungserregern  und  ihre  Wirkung  unter  Bedingungen 
(z.  B.  bei  höheren  Temperaturen,  sowie  bei  Gegenwart  gewisser  Gifte) 
fortbestehen  ließ,  die  jeden  Lebens-  und  Gärprozess  völlig  ausschließen. 
Aber  dieser  Unterschied,  so  zutreffend  er  in  den  meisten  Fällen  sein 
mag,  ist  nicht  mehr  allgemein  haltbar,  seitdem  Miquel  ^ nachgewiesen 
hat,  dass  die  Urase,  das  bei  der  ammoniakalischen  Harnzersetzung 
wirksame  Ferment,  fast  die  Lal)ilität  des  lebenden  Plasmas  besitzt. 

So  viel  zum  Verständnis  des  Begriffes  und  des  prinzipiellen  Gegen- 
satzes zwischen  Ferment  (Enzym)  einerseits,  Gärung  andererseits.  Ein 
näheres  Eingehen  auf  dieses  hochinteressante  Gebiet  müssen  wir  uns  in 
diesem,  für  den  Mediziner  geschriebenen  Handbuch  versagen  und  ver- 
weisen auf  Flügges  »Mikroorganismen«,  3.  Aufl.  I.  Bd. ; daselbst  auch 
in  der  Einleitung  die  historische  Entwicklung  der  Lehre  von  den  Mikro- 
organismen als  Gärungserreger.  — Im  folgenden  werden  nur  diejenigen 
Ferment-  und  Gärwirkungen  kurz  beschrieben,  die  entweder  bei  patho- 
genen Mikroben  sell)st  l)eol)achtet  sind  oder  die  sonst  ein  medizinisches 
Interesse  Ineten. 

II.  Fermente  bei  pathogenen  Bakterien.  Ihrer  chemischen  Wir- 
kungsweise nach  teilt  man  die  Fermente  ein  in  diastatische  (welche 
Stärke  verzuckern),  invertierende  (welche  Rohrzucker  und  andere 
Disaccharide  in  die  sie  zusammensetzenden  Monosaccharide,  z.  B.  Trau- 
l)en-  und  Fruchtzucker,  spalten),  peptonisierende  (welche  die  Eiweiß- 
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Stoffe  in  lösliche  diffunclierbare  Produkte  spalten),  Lahfermente  (welche 
das  Kasein  der  Milch  ausfällen),  harnstoffspaltende  und  fett- 
spaltende Fermente. 

Di  astatische  Fermentwirkimg  ist  unter  den  pathogenen  Bakterien  zu- 
erst von  Bitter^  heim  Cholera vibrio  und  Maumus beim  Milzbrandbacillus 
nachgewieseii,  sowie  bei  Milchsäurebazillen  von  Hueppe^.  Die  Reindarstellung 
dieser  Fermente  bei  den  genannten  und  einigen  anderen  Arten  gelang  Fermi^; 
keine  diastatische  Wirkung  zeigten  Staph}dococc.  pyogen,  citreus,  Pyocyaneus 
und  Prodigiosus.  Auch  auf  stärkefreiem  Kährboden  sah  Fermi  Bildung  des 
Ferments  eintreten;  dagegen  blieb  dieselbe  bei  Züchtung  auf  eiweißfreiem 
Substrat  aus. 

Invertierendes  Ferment  kommt  bei  Bakterien  selten  vor;  Fermi  & 
Montesano”  fanden  dasselbe  (trotz  umfangreicher  Untersuchungen  von  etwa 
70  Arten)  nur  bei  einigen  Saprophyten,  sowie  inkonstant  beim  Choleravibrio 
und  beim  Vibrio  Metschnikoff.  Die  Fermentbildung  findet  auch  auf  zucker- 
oder  elAveiß freien  Kährsubstraten  statt. 

Peptonisierende  Fermente  sind  bei  den  Bakterien,  und  speziell  bei 
den  pathogenen  Arten  sehr  häufig  vertreten;  ihre  Anwesenheit  dokumentiert 
sich  durch  die  Verflüssigung  der  Gelatine  und  anderer  Eiweißnährböden 
(Serum  u.  s.  w.)  und  ist  demnach  auch  von  praktischer  Bedeutung  für  die 
Erkennung  der  Arten.  Der  Nachweis,  dass  die  Gelatineverflüssigung  durch 
eine  echte  Fermentwirkung,  unabhängig  von  der  lebenden  Bakterienzelle  zu- 
stande kommt,  wurde  zuerst  von  Bitter ^ geführt;  eine  durch  halbstündige 
Erhitzung  auf  60°  abgetötete  Cholerakultur  zeigte  intensives  peptonisierendes 
Vermögen.  Rietsch  & Sternberg ^ zeigten,  dass  peptonisierende  Fermente 
sich  nur  in  Kulturen  solcher  Arten  nachweisen  ließen,  die  den  Gelatinenähr- 
boden verflüssigen,  während  Kulturen  nicht- verflüssigender  Arten  (Tuberkel- 
und  Typhusbacillus)  solche  Fermente  völlig  vermissen  lassen.  Die  Reindar- 
stellung der  peptonisierendeu  Fermente  beim  Choleravibrio,  beim  Vibrio  Finkler- 
Prior,  Pyocyaneus  und  Prodigiosus  sowie  einigen  anderen  saprophyt.  Arten 
gelang  Fermi  die  intensivste  Wirkung  zeigte  das  Ferment  des  Finkler-Prior. 

Die  chemische  Wirkung  des  proteolytischen  Ferments  des  Milzbrandbacillus 
wurde  von  Haukin  & Wesbrook^^  genau  untersucht.  Die  peptonisieren- 
den  Fermente  der  Bakterien  sind  nur  bei  alkalischer  Reaktion  wirksam; 
schon  geringe  Acidität  wirkt  hemmend,  während  selbst  ein  starker  Uelier- 
schuss  an  Alkali  leicht  vertragen  wird.  Diese  Fermente  ähneln  also  in  ihrer 
Wirkung  dem  Trypsin;  wie  dieses  letztere,  so  sind  auch  einige  der  peptoui- 
sierenden  Fermente  der  Bakterien  ziemlich  stark  widerstandsfähig  gegen 
trockene  Hitze,  so  erträgt  das  Ferment  des  Vibrio  Finkler-Prior  eine  10  Minuten 
dauernde  Erhitzung  auf  120 — 140°.  Gegen  feuchte  Hitze  sind  sie  weniger 
widerstandsfähig;  das  Ferment  des  Finkler-Prior  wird  unter  Einwirkung  feuchter 
Hitze  bei  70°,  das  des  Prodigiosus  schon  bei  55°  zerstört.  Im  feuchten  Zu- 
stand auf  bewahrt,  verlieren  die  Fermente  ihre  Wirksamkeit,  während  sie  im 
trockenen  Zustand  lange  haltbar  sind.  — Schädigende  Einwirkungen  (Licht, 
Gifte),  welche  auf  die  Bakterien  entwicklungshemmend  oder  abtötend  wirken, 
beeinträchtigen  auch  die  Fermente;  jedoch  sind  letztere  viel  widerstandsfähiger 
als  die  Bakterien  und  selbst  als  die  Sporen. 

Die  Fermente  vermögen  nicht  nur  Gelatine , sondern  auch  geronnenes 
Serum-  und  Hühnereiweiß,  sowie  Fibrin  und  das  Kasein  in  der  Milch  zu 
peptonisieren ; jedoch  ist  dies  nicht  bei  allen  Arten  der  Fall;  insbesondere 
ist  Fibrin  schwieriger  peptonisierbar  als  Gelatine  und  wird  daher  durch  manche 
verflüssigende  Arten  überhaupt  nicht  angegriffen.  — Der  Chemismus  der 
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Spaltung  des  Kaseins  durch  die  toxisch  wirkenden  peptonisierenden  Bakterien 
der  Milch  (Flügge "‘’j  ist  durch  Lübbert^ö  und  Kalischer untersucht; 
ersterer  Autor  stellte  fest,  dass  die  toxische  Wirkung  dieser  Bakterien  nicht 
durch  ein  giftiges  Produkt  (etwa  ein  Pepton)  bedingt  wird,  sondern  an  die 
Zellleiber  der  Bakterien  selbst  gebunden  ist;  Kalischer  bestimmte  durch  ge- 
trennte Versuchsreihen,  welchen  Anteil  an  der  Kaseinspaltung  das  isolierbare 
Ferment  und  welchen  außerdem  die  lebenden  Zellen  haben ; durch  das  Ferment 
allein  würden  Pepton,  Leucin,  Tyrosin,  etwas  NH3  und  aromatische  Oxysäuren 
gebildet;  abgesehen  von  den  letzteren,  herrscht  also  völlige  Uebereinstimmung 
mit  der  Trypsinwirkung.  Auch  CacaceI^"^  konnte  durch  chemischen  Nach- 
weis der  bekannten  Proto-  und  Deuteroalbumosen  nachweisen,  dass  die  Pro- 
teolyse bei  Bakterien  prinzipiell  ebenso  verläuft,  wie  bei  höheren  Lebewesen.  — 
Bemerkenswert  ist  die  Störung  bezw.  völlige  Hemmung  der  Gelatine -Ver- 
tlüssigung  durch  Anwesenheit  von  Zucker  im  Nährsubstrat;  Auerbach ^2  p^t 
festgestellt,  dass  es  sich  hier  nicht  um  eine  Hemmung  der  Wirksamkeit  des 
Ferments  durch  die  aus  dem  Zucker  gebildete  Säure  handelt,  sondern  dass 
die  Bildung  des  Ferments  selbst  durch  Zuckergehalt  des  Nährbodens  ge- 
stört oder  gehemmt  wird.  Unter  den  übrigen  notwendigen  Vorbedingungen 
für  die  Bildung  der  peptonisierenden  Fermente  ist  Eiweiß gehalt  des  Nähr- 
bodens und  ungehinderter  Zutritt  des  Sauerstoffs  hervorzuheben;  bei 
Sauerstoflabschluss  (Liborius  geht  die  Verflüssigung  der  Gelatine  viel  lang- 
samer vor  sich  (abgesehen  von  einigen  Anaerobeu).  Nach  Klein  zeigen 
beim  Milzbrandbacillus  die  aus  Sporen  hervorgegangenen  Kolonien  ein  viel 
intensiveres  peptonisierendes  Vermögen  als  die  aus  vegetativen  Formen  ent- 
standenen. Gewisse  Alkaloide  vermögen  bei  einigen  Arten  die  Bildung  der 
Fermente  völlig  liintanzuhalten,  ohne  dass  dabei  das  Wachstum  der  betr. 
Bakterien  irgendwie  leidet.  — Den  peptonisierenden  Enzymen  nahe  steht  auch 
die  Pyocyauase  (Emmerich  und  Loeav^'^),  welcher  die  Eigenschaft  zu- 
kommt, lebende  Bakterienleiber  (Milzbrandbazillen)  aufzulösen.  Näheres  im 
speziellen  Teil  beim  Bac.  pyocyaneus. 

Lab fer mente,  die  eine  Ausfällung  des  Kaseins  bei  alkalischer  oder 
schwach  saurer  Reaktion  der  Milch  bewirken,  kommen  insbesondere  den 
FLüGGEScheii peptonisierenden  Bakterien  der  Kuhmilch  zu,  die  übrigens 
(vgl.  oben)  auch  ein  tryptisches  Ferment  bilden  und  demnach  das  ursprüng- 
lich ausgefällte  Kasein  nachträglich  wieder  auflösen.  Außerdem  sind  Lab- 
fermente beim  Milzbrandbacillus  (Roger  1^'),  lieim  Choleravibrio  (Schoffer^') 
und  beim  Prodigiosus  (Gorini^^j  gefunden,  das  letztere  Ferment  zeichnet  sich 
durch  seine  bedeutende  Widerstandsfähigkeit  gegen  Hitze  aus.  Cohn^'^  ge- 
lang die  Reindarstellung  des  Labferments  verschiedener  Arten;  nach  seinen, 
sowie  Auerbachs Untersuchungen,  gleichen  diese  von  Bakterien  gebildeten 
Fermente  ganz  dem  gewöhnlichen  Lab  des  Kälbermagens. 

Harn  stoffsp  alten  des  Ferment,  Avelches  die  ammoniakalische  Zer- 
setzung des  Harns  bewirkt,  war  schon  von  Musculus^^^  in  cystitischem  Harn 
nachgewiesen  worden.  Die  Reindarstellung  und  das  eingehende  Studium  dieses 
äußerst  leicht  zersetzlichen  Ferments,  Urase  genannt,  gelang  MiqueiU;  schon 
bei  Berührung  mit  dem  atmosphärischen  Sauerstofl'  zersetzt  sich  dieses  Ferment 
und  ist  nur  bei  0^^  einige  Wochen  haltbar.  Hierdurch  ist  erwiesen,  dass  die 
ammoniakalische  Zersetzung  des  Harns,  die  früher  vielfach  als  echte  Gärung 
angesehen  war  (wozu  allerdings  ihr  äußerst  einfacher  Chemismus,  eine  hydro- 
lytische Spaltung,  nicht  recht  passte)  eine  reine  Enzymwirkung  ist.  Die  Urase 
wird  von  vielen  verschiedenen  Bakterienarten  gebildet  (nach  Miquel  etwa  von 
ßO).  Für  die  ätiologischen  Beziehungen  des  Bac.  proteus  zur  Cystitis  ist  be- 
merkenswert, dass  er  sowohl  in  neutraler  als  in  alkalischer  Lösung  energisch 
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Harnstoff  zersetzt  (Brodmeieii^^^).  Quantitative  Untersuchungen  über  die  Ver- 
mehrung der  betr.  Bakterien  und  die  durch  sie  hervorgebrachte  Harnzersetzung 
verdanken  wir  Buechard^^;  die  Gewichtseinheit  eines  besonders  energisch 
wirksamen  Micrococc.  ureae  zersetzte  pro  Stunde  circa  das  180 — 1200  fache 
ihres  Gewichtes  an  Harnstoff*.  Hier  sei  auch  die  Spaltung  der  Harnsäure  in 
Harnstoff*  und  Ammoniumkarbonat  (Gerald  ^2),  sowie  die  durch  Eiterkokkeu 
bewirkte  Spaltung  der  Hippursäure  (Crisafulli^s)  erwähnt. 

Fettspaltendes  Ferment  (Lipase)  ist  bisher  nur  beim  Tuberkel- 
bacillus von  CARRifeRE^-t  nachgewiesen;  die  Befunde  von  v.  Sommaruga^s 
über  Fettspaltung  in  Kulturen,  sowie  von  Rubner26  über  Fettspaltung  im 
Boden  sind  wahrscheinlich  als  direkte  Leistung  der  lebenden  Bakterienzelle 
aufzufassen. 

III.  Die  in  mediziiiisclier  Hinsicht  wichtig;sten  Gärprozesse.  Ver- 
gärungen von  Kohlehydraten,  insbesondere  des  Traubenzuckers,  weniger 
häufig  des  Rohrzuckers  und  Milchzuckers,  finden  sich  bei  einer  ganzen  Reihe 
von  pathogenen  Bakterien;  das  Vorhandensein  der  Gärung  und  die  Natur 
der  Gärprodukte  können  oft  als  differential-diagnostische  Merkmale  verwendet 
werden.  In  vielen  Fällen  genügt  es  festzustellen,  ob  auf  zuckerhaltigen  Medien 
Gasbildung  stattfindet  oder  nicht;  insbesondere  bildet  das  Fehlen  der  Gas- 
bildung in  Zuckeragar  ein  charakteristisches  Merkmal  für  den  Typhusbacillus 
gegenüber  den  meisten  Coli- Arten.  Die  Gase  bestehen  meist  aus  H2  und  C02 
in  wechselndem  Verhältnis  (Th.  Smith 27^  Strong^^*^).  Lepixe,  Lyoxxet  & 
Martz2*^  fanden  bei  Eiterkokken  und  Typhusbazillen  eine  alkoholische  Ver- 
gärung des  Traubenzuckers.  Genauer  untersucht  sind  folgende  Gärungen : 
Bac.  cavicida  vergärt  Traubenzucker,  mit  Bildung  von  Propionsäure  als 
Hauptprodukt  (BRiEGER^y);  Bac.  Friedläuder  vergärt  sowohl  Traubenzucker 
als  Maunit,  mit  Bildung  von  Essigsäure  als  Hauptprodukt,  sowie  mit  reich- 
licher Gasproduktion  (ca.  13  Moleküle  CO  ) auf  10  Moleküle  H2)  (Frankland, 
Stanley  t'c  Frew^^);  Glycerin  zersetzt  der  Bac.  Friedländer  und  einige 
(mit  ihm  identische*?)  Wasserbazillen  unter  Bildung  von  Linksmilchsäure,  — 
Laktose  unter  Bildung  von  Bernsteinsäure  (Grimbert-^^'^).  Der  Milzbrand- 
bacillus zersetzt  (Napias^Q  Stärke  und  Zucker  unter  Bildung  von  Milchsäure 
als  Hauptprodukt,  daneben  in  den  ersten  Phasen  der  Kultur  Ameisensäure, 
später  Essigsäure;  Jwanow^^^  fand  daneben  stets  noch  Kaprousäure.  Ver- 
schiedene Vergähruugen  der  Zuckerarten  durch  Bact.  coli  sind  von  Baginsky32^ 
Bovet^Sj  Harden und  Bienstock  (nach  letzterem  Autor  ausschließlich 
Bildung  von  Bernsteinsäure)  beschrieben;  der  Pneumococcus  erzeugt  als  Haupt- 
produkt Ameisensäure  (Würtz  & Mosny^s^);  der  Staphylococc.  pyogen, 
aureus  produziert  nach  Lübbert^s  iu  Milch,  sowie  in  Lösungen  von  Zucker- 
arten, Buttersäure  und  Milchsäure;  der  Diphtheriebacillus  zersetzt  den  Milch- 
zucker unter  Bildung  von  Alkohol,  Aldehyd,  flüchtigen  und  nicht-flüchtigen 
Säuren  Feinberg ‘^*^);  der  Bac.  oedemat.  malign.  erzeugt  nach  Kerry  & 
Frankel  37  bei  anaerober  Vergärung  des  Traubenzuckers  Aethylalkohol, 
Ameisensäure,  Buttersäure  und  Milchsäure.  — Von  besonderem  praktischen 
Interesse  sind  die  Untersuchungen  über  das  Gär  vermögen  der  Darmbak- 
terien des  Säuglings  (vgl.  im  speziellen  Teil);  Escherich^s  konstatierte  für 
seinen  Bac.  lactis  aerogenes  intensive  Vergärung  des  Zuckers  mit  Bildung  von 
Milchsäure  als  Hauptprodukt;  Baginsky32  beschrieb  eine  Vergärung  des  Milch- 
zuckers und  der  Stärke  mit  hauptsächlicher  Bildung  von  Essigsäure;  Sommer- 
feld 39  fand  bei  einer  Milchzuckervergärung  durch  einen  Colibacillus  aus  Säug- 
lingsstuhl CO2,  Alkohol,  Ameisen-,  Milch-  und  Bernsteinsäure,  sowie  höhere 
feste  Fettsäuren ; nach  Oppenheim  entsteht  bei  anaeroben  Versuchsbedingungen 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w. 


109 


vorwiegend,  vielleicht  sogar  ausschließlich,  Milchsäure,  die  erst  bei  Luftzutritt 
zu  Essigsäure  weiter  oxydiert  wird;  so  erklärt  es  sich  wohl  auch,  dass  im 
Säuglingsstuhl  selbst  nur  Milchsäure,  nie  Essigsäure  gefunden  wird.  — Auch 
in  differential  - diagnostischer  Beziehung  giebt  das  Studium  der  Gärungsver- 
hältnisse oft  sehr  bemerkenswerte  Resultate,  so  z.  B.  nach  Proskauer  und 
VoGES^o^  füi-  die  Unterscheidung  der  so  nahe  verwandten  Bazillengruppe  der 
hämorrhagischen  Septikämie  (Tierseuchen). 

Bei  den  Gärungen  mit  vorwiegender  Produktion  von  Milchsäure  lässt 
sich  noch  das  optische  Verhalten  der  gebildeten  Milchsäure  zur  Differential- 
Diagnose  verwenden;  als  Gärprodukt  tritt  die  Aethylidenmilchsäure  CH3. 
CHOH.COOH  in  3 optisch  isomeren  Modifikationen  als  Rech tsmilchsäure, 
Linksmilchsäure  (SchardixgerAI)  und  inaktive  Milchsäure  auf.  Unter 
den  choleraähnlichen  Vibrionen  bilden  nach  Gosio^^  und  Kuprianow-^^  der 
Choleravibrio  selbst,  sowie  die  Vibrionen  von  Finkler-Prior,  Metschnikoft’, 
Massauah,  Danubicus  u.  a.  Linksmilchsäure,  während  der  Vibrio  Deneke 
die  rechtsdrehende,  der  Vibrio  Berolinensis  endlich  die  inaktive  Form  erzeugt; 
auch  zur  Unterscheidung  von  Typhus-  und  Colibazillen  sind  nach  Bloch- 
steindiese  Versuche  verwendbar.  Der  Pestbacillus  bildet  aus  Trauben- 
zucker Linksmilchsäure  (Gosio  & Biginelli-^-^).  Außer  vom  Erreger,  hängt 
aber  die  Natur  der  gebildeten  Säure  auch  von  den  Versuchsbedingungen,  ins- 
besondere vom  Nährsubstrat  und  vom  Luftzutritt  ab;  nach  Pere-^^  und 
Harden kann  das  gleiche  Bact.  coli  unter  verschiedenen  Bedingungen  ver- 
schiedene optische  Modifikationen  der  Milchsäure  produzieren.  — In  spontan 
geronnener  Milch  fanden  Günther  & Thierfelder in  den  meisten  Fällen 
ein  Gemisch  von  inaktiver  Säure  mit  der  rechtsdrehenden  Form,  Kozai^^  meist 
nur  die  letztere;  letzterer  Autor  glaubt  einen  Einfiuss  der  Gäruugstemperatur 
auf  die  bei  der  spontanen  Milchgerinnung  entstandene  optische  Natur  der 
Säure  festgestellt  zu  haben,  ein  Befund,  dessen  Konstanz  Günther  & Thier- 
felder nicht  bestätigen  konnten;  die  Gründe,  warum  die  Natur  der  Milch- 
säure bei  der  spontanen  Gerinnung  der  Milch  nach  Zeit  und  Ort  so  stark 
wechselt,  sind  noch  nicht  festgestellt.  — Nach  Blumenthal  ist  reine 
Milchsäuregärung  bei  der  »spontanen«  Milchzersetzung  selten;  häufig  tritt 
Bernsteinsäuregärung  auf. 

Von  besonderen  medizinischein  Interesse  ist  die  Fäulnis,  zumal  mit 
Rücksicht  auf  ihre  Rolle  im  Darmkanal  und  als  Leichenfäulnis.  Man 
versteht  unter  Fäulnis  eine  rasche  und  intensive  Zersetzung  eiweiß artiger 
Körper,  unter  Zerfall  in  Detritus  und  mit  Bildung  übelriechender  gas- 
förmiger Produkte.  — Bei  der  spontanen  Fäulnis  (d.  h.  der  in  der 
Natur  vorkommenden  — zum  Unterschied  von  der  sogleich  zu  bespre- 
chenden künstlich  durcli  Reinkulturen  eingeleiteten!)  können  außerordent- 
lich zahlreiche  und  mannigfache  Produkte  gebildet  werden;  die  wichtigsten 
sind  CO2,  CH4,  H2,  N2,  NH3,  H2S  (nach  Gordan^'^  unterscheidet  sich 
die  tierische  von  der  pflanzlichen  Fäulnis  dadurch,  dass  nur  bei  ersterer, 
und  zwar  regelmäßig,  H^S  gebildet  wird,  während  er  bei  letzterer  fehlt) ; 
fette  Säuren  (Ameisen-,  Essig-,  Butter-,  Valerian-,  Palmitinsäure),  Oxy- 
und  mehrbasische  Säuren  (Milchsäure,  Bernsteinsäure,  Oxalsäure),  Amine, 
Amnide  und  Amidosäure,  sowie  Leucin  und  Tyrosin,  aromatische  Säuren, 
Indol,  Skatol,  Peptone,  Ptomaine  und  Toxine  u.  s.  w.  — Die  Art  der 
Zersetzung  und  die  gebildeten  Fäulnisprodukte  wechseln  bei  der  spon- 
tanen Fäulnis  von  Fall  zu  Fall,  je  nach  den  Arten  der  dabei  beteiligten 
Bakterien,  die  gleichfalls  sehr  mannigfaltig  sein  können.  Einen  bestim- 
menden Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Fäulnis,  und  zwar  sowohl  auf  die 
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dabei  beteiligten  Bakterien  wie  auf  die  gebildeten  Produkte,  bat  der 
Sauer  Stoff  (Pasteur).  Eigentliche  stinkende  Fäulnis  mit  Bildung 
zahlreicher  komplizierter  Zwischenprodukte  kommt  nur  bei  Beschränkung 
oder  Abschluss  des  Luftzutritts  zustande.  Bei  reichlicher  Luftzufuhr  hin- 
gegen findet  eine  sehr  rasche  und  vollständige  Zersetzung  der  fäulnis- 
fähigen Substanzen  bis  hinab  zu  den  einfachsten  Endprodukten  (CO2, 
H2O,  NH 3,  N2,  H2)  statt,  ein  Prozess  den  man  als  Verwesung  bezeichnet. 
Reine  Fäulnis  kommt  in  der  Natur  leicht  zustande,  sei  es  in  der  Tiefe 
der  Substrate,  sei  es,  dass  durch  gleichzeitiges  Wachstum  aerober  Arten 
der  Sauerstoff  absorbiert  wird.  Reine  Verwesung  hingegen,  ohne  alle 
Entwickelung  übelriechender  Gase,  ist  viel  seltener,  weil  hierzu  ein  be- 
ständiger, sehr  inniger  Kontakt  des  faulenden  Materials  mit  Luft  erfor- 
derlich ist;  am  ehesten  sind  die  Bedingungen  hierzu  in  lockerem  gut  durch- 
lüfteten Sandboden  erfüllt.  Künstlich  wendet  man  in  neuerer  Zeit  beide 
Arten  der  Zersetzung  organischen  Materials  für  die  Beseitigung  der  Ab- 
fallstoffe an,  die  stinkende  anaerobe  Fäulnis  in  den  „septic  tanks«,  die 
aerobe  geruchlose  Verwesung  und  rasche  Mineralisierung  auf  den  Riesel- 
feldern und  bei  der  intermittierenden  Filtration  (vgl.  im  Kapitel  »Vor- 
kommen der  Bakterien  in  der  Außenwelt«).  — 

So  regellos  hiernach  die  spontane  Fäulnis,  sowohl  in  Bezug  auf  Er- 
reger als  auf  die  gebildeten  Produkte,  erscheint,  so  betrifft  dies  doch 
nur  die  dabei  accidentell  mitwirkenden  Mikroben  und  die  späteren  Stadien 
des  Fäulnisprozesses.  Der  Prozess  der  fauligen  Zersetzung  des  Eiweiß- 
moleküls an  sich  hingegen  ist,  nach  neueren  Untersuchungen  Biex- 
STOCKS^'^’’,  durchaus  typisch ; auch  sind  es  nur  relativ  wenige  und  wohl- 
charakterisierte Arten,  denen  ein  wirklich  ätiologische  Rolle  beim  Fäul- 
nisprozess zufällt,  während  die  anderen,  zufällig  im  Substrat  vorhandenen 
Mikroben  nur  das  durch  die  eigentlichen  Fäulniserreger  begonnene  Werk 
fortsetzen  (und  zwar  je  nach  ihren  verschiedenen  Arten  in  durchaus  regel- 
loser Weise).  Biexstock  kam  durch  seine  Fäulnisversuche  mit  Reinkul- 
turen, angestellt  an  Fibrin,  Hühnereiweiß,  Nutrose  (=  Natrium-Kasein)  und 
Aleuronat  (letzteres  ein  pflanzlicher  Eiweißkörper!),  in  eiweißfreier  Nähr- 
lösung, zu  folgenden  Resultaten.  Unter  die  daraufhin  geprüften  aeroben 
bezw.  facultativ  anaeroben  Bakterien  (worunter  auch  die  bekanntesten 
pathogenen  Arten,  als  Staphylococcus  pyogenes,  Streptococcus  pyogenes, 
Typhus-  und  Colibazillen,  die  Erreger  der  bekanntesten  Tierseuchen, 
choleraähnliche  Vibrionen,  Proteus-  und  Subtilisarten,  fluorescierende  und 
farbstoffhildende  Bakterien)  vermochte  bei  Luftzutritt  kein  einziges 
eine  faulige  Zersetzung  hervorzurufen.  Regelmäßig  ließ  sich  jedoch 
typische  Fäulnis  hervorrufen  durch  eine  Reihe  obligat  anaerober  Arten ; 
insbesondere  durch  den  von  Biexstock  aus  Straßenkot,  gedüngter  Garten- 
erde, Jauche  u.  s.  w.  gezüchteten  Bac.  putrificus  (den  derselbe  Autor 
schon  früher,  im  Jahre  1884,  gesehen,  aber  damals,  infolge  der  noch 
mangelhafteren  bakteriologischen  Methodik  nicht  in  Reinkultur  erhalten 
und  demnach  irrtümlich  als  aerob  beschrieben  hatte  ferner  durch 
den  Bac.  oedemat  maligni  und  den  Rauschbrandbacillus  (während  z.  B.  der 
Tetanusbacillus  völlig  unwirksam  war).  Diese  anaeroben  Arten  sind  für  das 
Zustandekommen  des  Fäulnisprozesses  absolut  notwendig;  andererseits 
vermögen  sie  auch,  ganz  für  sich  allein,  ohne  jede  Mitwirkung  anderer 
Arten,  den  Fäulnisprozess  zu  Ende  zu  führen;  sie  sind  also  die  eigent- 
lichen Fäulnis  er  reg  er,  während  die  anderen  so  zahlreichen  bei  der 
spontanen  Fäulnis  gefundenen  Bakterien  nur  eine  sekundäre  Rolle  spielen 
und  für  sich  allein  ganz  unwirksam  sind. 
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Auch  die  vereinzelten  Erfahrungen  früherer  Autoren  über  Fäulnisversuche 
mit  Reinkulturen  stimmen  mit  den  systematischen  Untersuchungen  Biexstocks 
völlig  darin  überein;  stets  waren  t3^pische  Fäulnisprozesse  nur  bei  anaerober 
Versuchsauordnung  beobachtet  worden,  so  von  Nexcki  & Sieberei  mit 
Rauschbrandbacillus  und  Bac.  spinosus  an  Sernmalbnmin,  von  Kerry mit 
Bac.  oedemat.  maligu. , von  BoveT'^^  Zaja^^  (Elastin-Fäuluis)  mit  dem 
Rauschbrandbacillus,  von  Emmerling (Fibrin-Fäulnis]  mit  dem  Streptococc. 
pyogen,  longus  Petruschky  bei  anaerober  Versnchsanordnuug.  Auch  in  Bezug 
auf  den  Chemismus  der  Fäulnis  herrscht  fast  völlige  üebereinstimmimg  zAvischen 
den  genannten  Arbeiten  und  den  neuesten  systematischen  Forschungen  Biex- 
stocks. Im  allgemeinen  wurden,  ausser  nicht  näher  bestimmbaren  übel- 
riechenden Produkten,  Peptone,  Leucin  und  Tyrosin,  Fettsäuren  und  aroma- 
tischen Säuren,  Mercaptane,  H2S,  KH3,  CO2,  nachgevlesen.  Die  Zersetzung 
verläuft  in  sehr  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Einwirkung  schmelzenden  Kalis 
auf  Eiweiß  (NexckU^J. 

Bemerkenswert  ist  in  sämtlichen  Fäiilnisversuclien  mit  Rein- 
kulturen das  Fehlen  von  Indol  und  Skatol,  die  früher  gerade  immer 
als  Charakteristika  des  Fäulnisprozesses  angesehen  wurden.  Diese  Körper 
bilden  sich  bei  der  spontanen  Fäulnis  (bei  der  sie  in  der  That  regel- 
mäßig angetrolfen  werden)  durch  die  sekundäre  Mitwirkung  der  anderen 
im  Substrat  anwesenden  Bakterien  auf  die  durch  den  eigentlichen  Fäul- 
nisprozess geschaffenen  Spaltprodukte.  (Näheres  über  die  chemische 
Bildungsweise  dieser  und  anderer  Fäulnisprodukte  in  Flügges  »Mikro- 
organismen«, Bd.  I,  S.  256  f.).  In  der  That  konnte  Biexstock^^^  bei 
Versuchen  mit  Mischkulturen  (der  anaeroben  Fäulniserreger  -j-  eine  aerobe 
Art  typische  Fäulnis  mit  ludolbildung  liervorrufen.  Im  einzelnen  er- 
gaben sich  bei  solchen  Fäulnisversuchen  mit  Mischkulturen  interessante 
Differenzen  je  nach  der  Art  der  mitwirkenden  aeroben  Bakterien.  Neben 
ganz  vereinzelten  Arten,  die  mit  den  anaerolien  Fäulniserregern  zusammen 
ü])erhaupt  nicht  zu  wachsen  vermochten,  lassen  sich  zwei  Gruppen  unter- 
scheiden; die  eine,  welche  die  meisten  aerol)en  Arten  umfasst,  vermag 
nicht  nur  durch  ihre  Sauerstoftäufzelirung  den  Anaeroben  das  Wachstum 
zu  ermöglichen,  sondern  erzeugt  mit  den  letzteren  gemeinsam  intensive 
Fäulnis,  wobei  die  aerol)en  Arten  die  vom  Bac.  piitrificus  gelieferten 
primären  Spaltprodukte  in  ihren  Stoffwechsel  aufzunelimen  und  weiter  zu 
verarbeiten  vermögen  (ludolerzeugung);  — die  andere  Gruppe,  welche 
nur  die  Coli-  und  Aerogenesarten  umfasst,  vermag  zwar  in  Mischkultur 
mit  dem  Bac.  piitrificus  gemeinsam  zu  wachsen,  doch  Ideibt,  trotz  üppiger 
Entwicklung  l)eider  Bakterien,  die  P^äulnis  völlig  aus.  Diese  antago- 
nistische Wirkung  der  Coli-  und  Aerogenesarten  gegen  die  Fäulnis 
ist  für  diese  Arten  durcliaus  spezifisch;  dieselbe  beruht  keineswegs  etwa 
auf  der  durch  diese  beiden  Mikrol)en  liervorgerufenen  Säuerung  des 
Sul)strats  (und  ebensowenig  etwa  auf  einer  liesonderen  chemischen  Natur 
der  abgesonderten  Säuren),  indem  einerseits  die  gleichfalls  säurebildenden 
Bac.  proteus  und  prodigiosus  keinerlei  fäulnishemniende  Wirkung  zeigen 
und  indem  andererseits  die  anaeroben  Fäulniserreger  selbst  vortrefflich 
in  saurem  Substrat  wachsen.  Dagegen  ist  zuzugelien,  dass  die  spezifisch 
fäulniserregende  Wirkung  der  Aerogenes-  und  Coliarten  allerdings  durch 
Säure) )ildung  sehr  begünstigt  wird  und  z.  B.  schon  bei  einem  Ziicker- 
gelialt  von  \%  vollständig  ist. 

Auf  diesem  spezifischen  Antagonismus  der  Coli-  und  A^erogeuesarten 
beruhen  einige  in  medizinischer  Hinsicht  bemerkenswerte  Thatsachen.  Hierher 
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gehört  zunächst  die  alte  (auch  praktisch  in  der  Haushaltung  verwendete)  Er- 
fahrung, dass  rohe  Milch  sehr  wenig  zur  Fäulnis  neigt  und  sogar 
andere  fäulnisfähige  Stoffe  (Fleisch)  gegen  Fäulnis  zu  schützen  vermag.  Jedoch 
konnten  Flügge^  und  K.  Weber in  seltenen  Fällen  auch  typische  faulige 
Zersetzung  der  Milch  konstatieren.  Nach  den  Versuchen  von  Hirschler^^^ 

WiNTERNiTZ  Schmitz Blumenthal  glaubte  man,  die  fäulniswidrige 

Eigenschaft  der  rohen  Milch  (und  des  frischen  Käses)  auf  den  Milchzucker- 
gehalt derselben  zurückführen  zu  müssen,  nachdem  sich  ergeben  hatte,  dass 
sowohl  das  Kasein  als  die  Milchsäure  in  dieser  Beziehung  völlig  ohne  Wirkung 
waren.  Bienstock zeigte  jedoch,  dass  nur  der  rohen  Milch  fäulnis- 
widrige Eigenschaften  zukommen;  sterilisierte  und  pasteurisierte  Milch 
fault  bei  Infektion  mit  Putrificus,  sei  es  in  Rein-  oder  Mischkultur,  sehr 
rapid  und  beschleunigt  sogar  die  Fäulnis  anderer  ihr  zugefügter  Eiweißkörper; 
auch  durch  sehr  reichlichen  Zusatz  von  Milchzucker  (bis  30  ^ ) , von  Rohr- 
und Traubenzucker  (bis  20^)  war  die  Fäulnis  nicht  hintanzuhalten;  einzig 
bei  Anwesenheit  von  Coli-  oder  Aerogenesarten  blieb  die  Fäulnis  konstant 
aus.  Der  fäulnishemmende  Einfluss  des  Milchzuckers  in  den  Versuchen  der 
früheren  Autoren  war  nur  ein  indirekter,  indem  durch  die  Anwesenheit  des 
Milchzuckers  die  Coli-  und  Aerogenesarten  in  ihrem  Wachstum  außerordent- 
lich begünstigt  wurden. 

Hieraus  ergiebt  sich  die  große  Bedeutung  der  Coli-  und  Aerogenes- 
arten, die  ja  regelmäßige  Darmbewohner  sind,  für  die  Darmfäulnis; 
offenbar  liegd  ihnen  die  Aufgabe  ob,  eine  allzu  intensive  faulige  Zer- 
setzung, bei  der  auch  leicht  toxische  Substanzen  entstehen  können,  hint- 
änzuhalten,  bezw.  die  primären  Fäulnisprodukte  im  Darm  rasch  weiter 
zu  spalten  und  unschädlich  zu  machen.  So  erklärt  sich  das  Fehlen 
eigentlicher  stinkender  Fäulnis  im  Säuglingsstuhl ; so  erklären  sich 
ferner  möglicherweise  manche  der  Nachteile  der  Säuglingsernährung  mit 
sterilisierter  Milch;  andererseits  lässt  sich  nach  Escherich  bei  gastrischen 
Störungen  des  Säuglings  der  Stuhlgang  durch  reichliche  Kohlehydrat- 
ernährung wieder  normal  gestalten;  desgleichen  kann  auch  beim  Er- 
wachsenen durch  Milch-  und  Kefirdiät  nach  Pöhl62^  Biernacki^^, 
Rovighi®^  u.  a.,  die  Darmfäulnis  bedeutend  herabgesetzt  werden.  In 
Uebereinstimmiing  mit  diesen  klinischen  Erfahrungen  fand  Bienstock  5^", 
dass  sein  Bac.  putrificus  in  den  Faeces  nicht  nachweisbar  ist,  selbst  nicht 
bei  Tieren,  die  ihn  mit  Straßenkot  massenweise  aufnehmen  (Enten, 
Schweinen),  und  auch  nicht  bei  direkten  Fütterungsversuchen  (an  Mensch 
und  Kaninchen).  — 

Bei  der  Leichenfäulnis  scheinen  gleichfalls  obligate  Anaeroben 
die  primäre  Rolle  zu  spielen,  insbesondere  E.  Kleins®*^  Bac.  cadaveris 
sporogenes,  von  dem  Bienstock  durch  genauen  Vergleich  der  Kul- 
turen feststellte,  dass  er  mit  seinem  Bac.  putrificus  identisch  ist;  die 
insbesondere  von  Kuhn^®  uudMALVoz^^  als  Erreger  der  Leichen fäiilnis 
angesehenen  Proteus-  und  Coliarten  spielen  möglicherweise  nur  eine 
sekundäre  Rolle.  — Die  unter  gewissen  Verhältnissen  vorkommende 
Lei  dien  Wachsbildung,  wobei  insbesondere  Luftabschluss  und  reich- 
licher Wassergehalt  wirksam  zu  sein  scheinen,  ist  vorläufig  weder  in 
ätiologischer  noch  in  chemischer  Beziehung  aufgeklärt;  vgl.  Rubners^^ 
Versuche  über  Fettzerstörung  im  Boden.  — 

Von  gerichtsärztlichem  Interesse  sind  die  Beobachtungen  Ottolenghis^® 
über  Zerstörung  von  giftigen  Alkaloiden  (Atropin  und  Strychnin)  bei  der  Fäulnis; 
dieselbe  wird  durch  die  Thätigkeit  der  Fänlnisbakterien  selbst,  nicht  ihrer 
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Stoffwechselprodiikte  (Ipsex^^;  bewirkt.  Bei  Strychninlösiingen  von  bekanntem 
lYirkungswert  geht  der  Zerstörung  znnächst  eine  Erhöhung  der  Toxicität 
vorans  (wahrscheinlich  indirekter  Xatnr,  indem  die  Versuchstiere  durch  gleich- 
zeitige Injektion  der  Fänlnisprodnkte  weniger  widerstandsfähig  sind). 
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J.  Vermehrung,  Wachstum  und  Sporenbildung  der 
pathogenen  Bakterien. 

Nachdem  diese  Yorgäuge  nach  ihrer  morphologischen  Seite  hin  schon 
im  Kapitel  B.  ihre  Besprechung  gefunden  haben,  erübrigt  an  dieser 
Stelle  noch  die  Kenntnis  ihres  biologischen  Verhaltens  (Intensität  bezw. 
Geschwindigkeit,  Abhängigkeit  von  äußeren  Bedingungen  etc.) 

I.  Die  Vermehrung  durch  Zellteilung  ist  das  einzige  sichere  Krite- 
rium zur  Entscheidung  der  Frage,  oh  ein  gegebenes  pathogenes  Bak- 
terium lebend  ist  oder  nicht;  fehlt  die  Vermehrung,  so  ist  das  Lehen 
entweder  definitiv  erloschen  oder  sistiert;  diese  letztere  Alter- 
native ist  dann  dadurch  zu  entscheiden,  dass  man  das  hetr.  Bakterium 
unter  optimale  Lehensbedingungen  (Temperatur,  Nährsubstrat,  Sauerstoff- 
zutritt) bringt  und  längere  Zeit  beobachtet;  war  das  Leben  nur 
sistiert,  so  muss  dann,  unter  optimalen  Verhältnissen,  die  Vermehrung 
wieder  beginnen;  jedoch  ist  besonders  hervorzuheben,  dass  die  Beob- 
achtungszeit nicht  zu  kurz  gewählt  werden  darf  (bei  gewöhnlichen  Arten 
mindestens  eine  Woche  — bei  langsam  wachsenden  mehrere  Wochen!), 
weil  stark  geschädigte  Bakterien  sich  oft  nur  außerordentlich  langsam 
erholen.  Unter  Umständen  ist  sogar  der  Tierversuch  heranzuziehen.  — 
Andererseits  ist  auch  die  Intensität  der  Vermehrung  der  exakteste 
Wertmesser  der  Lebensenergie  einer  Kultur  unter  gegebenen 
Verhältnissen;  die  Intensität  sämtlicher  übriger  Lebensäußerungen  geht 
mit  derjenigen  der  Vermehrung  völlig  parallel.  Hierfür  spricht  zunächst 
der  Augenschein,  indem  beim  Optimum  des  Wachstums  auch  alle  übrigen 
Funktionen  (Beweglichkeit,  Bildung  von  Stoffwechselprodukten  u.  s.  w.)  in 
höehster  Blüte  stehen  und  nach  den  für  das  Wachstum  gesteckten  Grenzen 
hin  gleichfalls  abnehmen.  Ferner  existiren  auch  quantitative  Belege; 
so  konstatierte  Hessen,  dass  die  Energie  des  Gaswechsels  je  nach  der  In- 
tensität der  Vermehrung  größer  resp.  kleiner  wird;  so  zeigten  Gotschlicii 
& Weigaxg^,  dass  die  Virulenzgröße  einer  Cholerakultur  ausschließ- 
lich von  der  in  ihr  enthaltenen  Anzahl  lebender  Individuen  abhängt; 
so  bewies  Smiexow  3,  dass  Kulturen,  die  eine  Abweichung  ihrer  Lebens- 
äußerungen (speziell  der  Virulenz)  zeigen,  gleichzeitig  eine  Abnahme 
ihrer  Vermehrungsenergie  erkennen  lassen;  im  gleichen  Sinne  sprechen 
endlich  auch  noch  die  weiter  unten  anzuführenden  Werte  der  Genera- 
tionsdauer unter  verschiedenen  Bedingungen.  Ausnahmen  von  diesem 
Parallelismus  zwischen  Vermehrungsenergie  und  Intensität  aller  übrigen 
Lebensäußerungen  kommen  nur  dann  zustande,  wenn  durch  Variieren 
(vgl.  S.  123ff.)  Kassen  geschaffen  werden,  die  nur  in  einer  oder  ein- 
zelnen Lebensäußerungen  (besonders  Pathogeneität)  geschädigt  worden 
sind,  deren  vegetatives  Wachstum  jedoch  keine  Abschwächung  erfahren 
hat.  — Einen  brauchbaren  quantitativen  Ausdruek  für  die  Ver- 
mehrungsen  er  gie  liefert  die  (leicht  auszuführende)  Bestimmung 
der  Generati onsdauer , d.  h.  derjenigen  Zeit,  die  zwischen  der  Ent- 
stehung einer  Bakterienzelle  und  ihrer  vollendeten  Teilung  in  zwei 
neue  Individuen  verstreicht.  Dieselbe  ist  zuerst  von  Büchxer,  Lox- 
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GARD  & Eiedlix^  auf  Grund  folgender  Ueberlegung  bestimmt  wor- 
den: Ist  a die  Zahl  der  Bakterien  in  der  Aussaat,  b die  Zahl  der 
Keime  in  der  (nach  einer  bestimmten  Zeit  T gewonnenen)  Ernte,  n die 
Zahl  der  (während  der  gleichen  Zeit  T)  auf  einander  gefolgten  Genera- 
tionen, so  ist,  mit  Berücksichtigung  der  Thatsache,  dass  die  Vermehrung 

stets  durch  Zweiteilung  erfolgt:  b = a . 2^’  und  n = 

■ log  2 

T 

die  Generationsdauer  ist  dann  == 

n 

lieber  Bakterienzählung  vgl.  Abschnitt  »Methodik«  in  diesem  Hand- 
buch; hier  sei  nur  erwähnt,  dass  zwei  grundsätzlich  verschiedene  Prin- 
zipien in  AuAvendnng  kommen  können.  Entweder  wird  die  Zahl  der  aus 
einem  bestimmten  Bruchteil  (Volumen-  oder  Gewichtseinheit)  der  Kultur  bei 
Züchtung  auf  geeignetem  Kährsnbstrat  hervorgegangenen  Kolonien  bestimmt 
und  so  die  Zahl  der  in  der  Kultur  enthaltenen  lebenden  Individuen  erkannt, 
— unter  der  Voraussetzung  nämlich,  dass  jede  Kolonie  ans  einem  einzigen 
Keime  hervorgegangen  ist,  eine  Annahme,  die  zwar  im  allgemeinen,  aber  doch 
nicht  durchweg,  zutreffend  ist,  indem  eine  Kolonie  auch  ans  einem  Bakterien- 
häufchen hervorgehen  kann  (Hehewerth^),  was  einen  gewissen  unvermeidlichen 
Fehler  dieser  Methode  darstellt.  Oder  es  wird  die  Zahl  der  Bakterieuiudividuen 
selbst  im  gefärbten  Präparat  bestimmt,  eine  Methode,  die  zwar  den  genannten 
Fehler  vermeidet,  dafür  aber  an  dem  weit  größeren  Uebelstaud  leidet,  dass 
sie  nur  die  Totalzahl  der  (lebenden  -{-  abgestorbenen)  Individuen  der  Kultur 
angibt,  ohne  die  geringste  Möglichkeit  zu  bieten,  beide  Kategorien  von  einander 
zu  trennen.  Oft  ist  vergleichende  Anwendung  beider  Methoden  von  Nutzen.  — 
Methoden  nach  dem  erstereu  Prinzip  sind  von  E.  Koch^‘'^,  später  von  Ficker 
und  Gotsciilicii  & Wetgaxg^,  mit  Zuhilfenahme  der  M.  NEissERSchen ' mikro- 
skopischen Plattenzählnng,  ansgearbeitet;  Zählaugsmethoden  im  gefärbten  Prä- 
parat von  Wixterberg'"^  A.  Kleix®  und  HehewertiG.  Der  gegenseitige 
Fehler  zwischen  Kontroll versuchen  ist  bei  Platteuzähhmg  etwa  15^,  bei 
Präparatzählung  etwa  1 9 ^ ; die  wesentlich  höheren  Fehler,  die  Hehewerth  ^ 
der  Plattenzählnng  bei  Anwendung  von  Verdünnungen  sowie  bei  Benutzung  von 
Agarplatten  zum  Vorwurf  macht,  finden  sich  bei  den  oben  genannten  Autoren 
nicht  und  beruhen  nur  auf  seiner  unzweckmäßigen  Versnchsanordnnug  (direktes 
Verteilen  der  Kulturmasse  in  Gelatine  n.  s.  w.  anstatt  in  Flüssigkeiten,  wobei 
natürlich  eine  sehr  unregelmäßige  Verteilung  eiutritt). 

Die  Generationsdauer  ist  für  den  Choleravibrio  bei  Wachstum  in 
Fleischwasserpeptonzuckerlösung  bei  37°  zwischen  19  und  40  Minuten 
gefunden  (Büchxer,  Loxgard  und  Eiedlix'^);  für  den  Typhusbacillus 
bei  37°  in  Bouillon  zu  29  Minuten  (M.  Müller-^),  33f  ^ Minuten  (Hehe- 
wertiG);  für  den  Colibacillus  unter  gleichen  Bedingungen  zu  23  V2 
Minuten  (Hehewerth).  Dieser  Autor  fand  ferner,  dass  bei  22°  die 
Generationsdauer  auf  etwa  das  Vierfache  verlängert  wurde;  dass  das 
gleiche  stattfand  in  nährstoö ärmeren  Substrat,  sowie  bei  erstmaliger 
Uebertragung  auf  einen  der  betr.  Kultur  noch  ungewohnten  Nährboden; 
desgleichen  macht  sich  der  ungünstige  Einfluss  über  dem  Optimum 
liegender  Temperaturen  in  diesem  Sinne  geltend  (M.  Müller*^).  Schein- 
bar hingegen,  wenigstens  zum  großen  Teil,  ist  die  außerordentliche 
Verlängerung  der  Generationsdauer,  welche  beobachtet  wird,  wenn  die 
Versuchszeit  zu  lange  ausgedehnt  wird;  es  sind  dann  eben  in  der  Kultur- 
masse schon  viele  abgestorbene  Individuen  vorhanden  (vgl.  weiter  unten), 
die  das  Zählungsresultat  beeinträchtigen;  außerdem  nimmt  allerdings 
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auch  die  Yermehruugsenergie  selbst  ab,  infolge  der  in  der  alternden 
Kultur  auftretenden  entwickelungsheminenden  Einflüsse.  Bemerkenswert 
ist  ferner,  dass  nach  Ueberimpfung  auf  neues  Kährsubstrat  (selbst  wenn 
dasselbe  den  Mikroben  durchaus  angepasst  ist)  stets  eine  gewisse  Zeit 
(beim  Typhusbacillus  etwa  2 Stunden,  Müller Hehewerth^)  vergeht, 
innerhalb  deren  keine  Vermehrung  nachweisbar  ist;  nur  wenn  als  Impf- 
material ganz  junge  Kulturen  (2— Sstündige)  verwendet  werden,  beginnt 
die  Vermehrung  fast  sofort  nach  der  Uebertragung;  dieses  Inkubations- 
stadium, während  dessen  wahrscheinlich  viele  der  übertragenen  Individuen 
zugrunde  gehen  und  die  übrigen  sich  erst  erholen  müssen,  ist  um  so 
länger,  je  älter  die  als  Impfmaterial  verwendete  Kultur  war;  als 
schädigende  Momente  bei  der  Uebertragung  sind  wahrscheinlich  haupt- 
sächlich osmotische  Differenzen  (vgl.  S.  55)  wirksam. 

Hieraus  erklärt  sich  die  insbesondere  beim  Pestbacillus  (Deutsche 
Pestkommission),  sowie  auch  beim  Meningococcus  (Councilmax,  Mallory, 
& WrightI'^)  gemachte  Erfahrung,  dass  die  neu  angelegten  Kulturen 
oft  nicht  angehen,  wenn  das  Kulturmaterial  in  zu  geringerMenge  übertragen 
worden  war. 

Quantitative  Bestimmungen  der  Zahl  der  lebenden  Individuen 
in  einer  ganzen  Kultur,  in  verschiedenen  Phasen  derselben  und 
in  Abhängigkeit  von  äußeren  Bedingungen,  sind  zuerst  von  Gotschlich 
& Weigang^  am  Choleravibrio  ausgeführt.  Bei  einer  Aussaat  von 
ca.  500 — 1000  Millionen  Individuen  ergab  sich  der  Keimgehalt  einer 
gleichmäßig  bewachsenen  Agarfläche  (im  schrägerstarrten  Köhrchen)  zu 
(in  Millionen  lebender  Individuen): 


nach  8 Stdn.  12  Stdn. ' 16  Stdn. 
bei  370;  35  300  48100  36  900 

bei  220;  — — — 


20  Stdn. 
28  100 
29  600 


44  Stdn. 
3300 
71  400 


68  Stdn. 

775 
45  300 


4 Tagen 
93 

20  300 


5 Tagen 
14  200 


Die  »Wachstumskurve«  (die  man  erhält,  wenn  man  die  Zeiten  als 
Abszissen,  die  Anzahl  der  Individuen  als  Ordinalen  aufträgt)  ist  also 
bei  Zimmer-  und  Bruttemperatur  gänzlich  verschieden;  bei  37°  wird 
das  Maximum  sehr  rasch  (schon  nach  12  Std.)  erreicht  und  beginnt 
hierauf  ein  zunächst  außerordentlich  rapides,  dann  immer  langsamer 
werdendes  Absterben;  bei  Zimmertemperatur  flndet  ein  sehr  viel  lang- 
sammeres  Ansteigen  und  Abfallen  der  Kurve  statt,  das  Maximum  liegt 
erst  am  Ende  des  zweiten  Tages.  Uebrigens  beginnt  der  Absterbe- 
prozess bei  37  o wahrscheinlich  schon  während  der  aufsteigenden  Periode 
der  Wachstumskurve  und  kommt  nur  deshalb  nicht  zur  Erscheinung, 
weil  er  durch  die  äußerst  rasche  Vermehrung  überkompensiert  wird; 
andererseits  geht  wohl  auch  im  absteigenden  Ast  der  Wachstumskurve, 
nur  verdeckt  von  der  rapiden  Keimabnahme,  auch  eine  gewisse  Ver- 
mehrung einher;  die  Wachtumskurve  stellt  die  Differenz  zwischen  einer 
Vermehrungs-  und  einer  Absterbekurve  dar.  Der  Absterbeprozess  kommt 
sofort  zum  Stillstand,  wenn  die  ausgewachsene  Kultur  bei  niedriger 
Temperatur,  d.  h.  im  Zustand  latenten  Lebens,  auf  bewahrt  wird.  — 
Bei  verschiedenen  Bakterienarten  verläuft  der  Absterbeprozess  in  ver- 
schiedener Weise,  so  bei  Coli  viel  langsamer  als  beim  Choleravibrio 
(Hehewerth^).  — 

Nach  allem,  was  in  früheren  Abschnitten  über  das  Verhalten  der 
Bakterien  zur  Temperatur  (S.  74),  sowie  über  ihr  Verhalten  im  Hunger- 
zustand (S.  86)  gesagt  ist,  erscheint  dieses  natürliche  Absterben  in  der 
alternden  Kultur  durchaus  verständlich;  es  ist  in  erster  Linie  die  Folge 


Allgeneine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w. 


117 


der  Erschöpfung  des  Xährhodeus  und  kommt  daher  augenblicklich  zum 
Stillstand,  sobald  die  Zersetzungsprozesse  im  lebenden  Plasma  auf  ein 
Minimum  reduziert  werden  (bei  niederer  P^emperatur) ; sehr  bemerkens- 
wert ist  ferner,  dass  bei  22  ^ die  absolute  Anzahl  der  Individuen  viel 
größer  ist  als  bei  37 o;  im  ersteren  Falle  erfolgt  die  Dissimilation  des 
lebenden  Plasmas  weniger  energisch;  der  Bedarf  ist  daher  geringer,  und 
es  kann  mit  der  gleichen  gegebenen  Menge  von  Nährstoff  eine  größere 
Anzahl  von  Individuen,  und  diese'  eine  viel  längere  Zeit  hindurch  er- 
nährt Averden.  In  Uebereinstimmung  hiermit  steht  auch  der  Unter- 
schied im  Verhalten  von  Mitte  und  Band  einer  Kultur;  das 
Maximum  der  Entwicklung  ist  am  Eande  der  Kultur  bedeutend  (bis 
über  24  Std.)  hinausgeschoben  und  fällt  in  eine  Zeit,  da  in  den  mitt- 
leren Partieen  der  Kolonie  die  Zerstörung  bereits  Aveit  fortgeschritten  ist; 
sobald  aber  auch  in  den  Eandpartieen  sämtliche  Nährstoffe  erschöpft 
sind,  erfolgt  der  Absterbeprozess  ebenso  rapid  wie  in  der  Mitte  der 
Kolonie.  Neben  dem  Hunger  zu  stand  ist  dann  noch  die  schädigende 
Wirkung  der  Stoffwechselprodukte  zu  nenueu;  letztere  zeigt  sich 
am  einfachsten  in  dicht  besäten  Platten,  avo  die  Kolonieen,  trotzdem  noch 
Platz  genug  zAvischeu  denselben  frei  bleibt,  doch  nie  über  eine  gewisse, 
durch  die  diffundierenden  Stoffwechselprodukte  bestimmte  Grenze  hinaus- 
Avachsen  und  nie  die  Größe  erreichen,  aaPc  in  dünn  besäten  Platten.  — 

In  völligem  Einklang  mit  dem  Gesagten  stehen  Fickeks*^^  Beobach- 
tungen über  die  Beziehung  zAvischen  Größe  und  Keimgehalt  einer  Kolo- 
nie; insbesondere  erklärt  sich  leicht  (durch  das  verschiedene  Verhalten 
von  Eand  und  Mittel,  dass  die  Keimzahl  in  der  Kubikeinheit  schon  stark 
abnimmt,  Avährend  die  absolute  Zahl  der  die  Kolonie  zusammensetzenden 
Keime  noch  im  Wachsen  begriffen  ist.  Die  Keimzahl  gleichalteriger 
Kolonien  zeigt  sehr  große  Differenzen  4)is  300^),  hauptsächlich  infolge 
der  durch  die  verschiedene  Lage  der  Kolonieen  bedingten  Verschieden- 
heiten des  Luftzutritts.  — 

Die  älteren  Individuen  einer  Kultur  zeigen,  infolge  der  früher  er- 
Avähnten  Anpassung  an  die  neuen  Verhältnisse,  eine  bedeutende  Ee- 
sistenz  gegenüber  dem  natürlichen  Absterbeprozess  (keinesAv^egs  aber 
gegenüber  anderen  schädigenden  EinAvirkungen,  z.  B.  Hitze,  Aveshalb 
sie  nicht  als  »Arthrosporen»  gedeutet  Averden  dürfen,  Ficker so  er- 
klärt es  sich,  dass  auch  bei  uicht-sporeubildenden  Bakterien  alte  Kul- 
turen sehr  lange  ihre  Uebertragl)arkeit  behalten;  so  konstatierte  Schultz 
in  Pestkulturen  noch  nach  vier  Jahren  lebende  Individuen,  desgleichen 
Bolley^2  pei  Typhuskulturen  nach  vier  Jahren,  bei  Bac.  Friedläxder 
noch  nach  fast  sechs  Jahren.  — 

II.  Waclistiiiu  imd  Bildung  von  Kolonieen  stellen  eines  der  wich- 
tigsten Artcharakteristika  dar;  die  durch  Zellteilung  entstandenen  neu- 
gebildeten  Individuen  lagern  sich,  besonders  auf  festem  Nährboden,  in 
bei  den  einzelnen  Arten  verschiedener,  durchaus  gesetzmäßiger  Weise 
an  einander  und  bilden  so  schließlich  makroskopisch  (bezAV.  in  ihrem 
Detail  bei  schwacher  Vergrößerung)  sichtbare  Kolonieen.  Der  bio- 
logische Mechanismus,  Avelcher  dieses  gesetzmäßige  und  vielfach  spe- 
zifische ZusammeuAvirken  zahlloser  Einzelwesen  (deren  jedes  doch  für 
sich  durchaus  selbständig  ist)  zu  einem  gemeinsamen  Gebilde  beherrscht, 
ist  noch  ganz  unbekannt.  Es  hat  nicht  an  (teilweise  gänzlich  kritik- 
losen und  phantastischen)  Versuchen  gefehlt,  die  Bakterienkolonie  als 
wirklichen  vielzelligen  Organismus  oder  Avenigstens  als  Zellstaat  zu 
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betrachten;  hierfür  fehlt  jedoch  durchaus  der  Nachweis,  dass  den  in 
verschiedenen  Partieen  der  Kolonie  gelegenen  Bakterien  irgend  welche 
morphologische  oder  biologische  Differenzierung  ziikäme;  im  Gegenteil 
erweisen  sich  die  aus  beliebigen  Teilen  der  Kolonie  abgeimpften  Bak- 
terien stets  unter  sich  als  ganz  gleichartig;  nur  Serkowski will  nach- 
gewiesen haben,  dass  die  zentrale  Partie  der  Kolonie  (der  »Kern«) 
eine  besondere  bestimmende  Bolle  für  die  Struktur-  und  Ernährungs- 
verhältnisse der  Kolonie  spiele.  — Diejenigen  Faktoren,  die  bei  der 
Bildung  der  Kolonieen  mitwirken,  sind  hauptsächlich  die  folgenden: 
Die  morphologische  Anordnung  der  Einzelindividuen  (in  Ketten,  Fäden 
u.  s.  w.)  bewirkt  eine  entsprechende  Struktur  der  Kolonie,  besonders 
am  Bande  (Streptokokken,  Milzbrand);  durch  Ausschwärmen  eigenbeweg- 
licher Fäden  entstehen  die  so  merkwürdigen  »versprengten«  Kolonieen, 
die  besonders  bei  Proteusarten  massenhaft  um  eine  größere  geschaart 
sind.  — Ferner  wirken  die  spezifische  Wachstumsenergie,  die  mehr 
oder  minder  starke  Bildung  schleimiger  oder  fadenziehender  Intercellu- 
larsubstanz, die  Bildung  von  Farbstoffen  und  peptonisierenden  Fermenten 
mit,  um  der  Kolonie  ihr  Gepräge  zu  geben.  Bei  abnormer  Konzentration 
des  Nährbodens  entstehen  oft  ganz  abweichende  Kolonieformen;  be- 
sondere Bedeutung  hat  in  neuester  Zeit  die  schon  von  BosenthaiN-^ 
und  Klie^^  beobachtete  und  von  Piorkowski^^'  zu  einer  für  die  prak- 
tische Typhusdiagnose  verwertbaren  Methode  benutzte  Eigenheit  des 
Typhusbacillus  gefunden,  in  dünner  Gelatine  (2,5 — ?>%)  in  Form  aufge- 
lockerter Kolonieen  mit  spiralförmigen  peripheren  Fortsätzen  zu  wachsen. 
Eine  sehr  wichtige  Bolle  spielt  endlich  der  Sauerstoffzutritt,  der,  im 
Verein  mit  den  Verschiedenheiten  des  Wachstumswiderstandes,  bei 
vielen  Arten  (Typhus,  Coli  u.  s.  w.)  die  Entstehung  zweier  scheinbar 
grundverschiedener  Formen,  der  oberflächlichen  und  der  tiefen 
Kolonien,  bedingt.  — Auf  eigenartige  geometrisch  regelmäßige  Struk- 
turen der  Kolonieen  des  Staphylococc.  pyog.  albus  weist  SaulI"  hin.  — 
Sonderbar  ist  das  von  vielen  Autoren  konstatierte  Verhalten  des  Pest- 
bacillus, in  dessen  Kulturen  völlig  regellos  kleine  tröpfchenartige  und 
größere  kompakte  Kolonieen  zur  Entwicklung  gelangen;  impft  man 
von  einem  dieser  beiden  Typen  ab,  so  entstehen  wieder  kleine  und 
große  Kolonieen  (Kolle).  Möglicherweise  hängt  diese  wie  auch  manche 
andere  Unregelmäßigkeit  in  den  Kolonieformen  damit  zusammen,  dass 
die  Kolonieen  nicht  immer  aus  einem  einzelnen  Keime,  sondern  aus 
einem  Bakterienhäufchen  entstehen. 

III.  Sporeiihilduiig  und  Sporeukeimuiig.  Die  Bildung  echter  endo- 
gener Sporen  ist,  wie  früher  gezeigt  wurde,  ein  wohl  charakteri- 
sierter Vorgang  sui  generis,  der  nur  bei  bestimmten  Arten  vorkommt 
(und  bei  diesen  allerdings  auch  einer  gewissen  Variabilität  unterworfen 
ist;  der  aber  bei  anderen  Arten  bisher  durch  keinerlei  Mittel  künst- 
lich hervorgerufen  werden  kann.  Die  an  älteren  Individuen  nicht 
sporenbildender  Arten  beobachteten  Anpassungsvorgänge,  die  das  In- 
dividuum zu  einer  längeren  Lebensdauer  unter  ungünstigen  Verhält- 
nissen (vgl.  oben  S.  86)  befähigen,  sowie  die  plasmolytischen  Vorgänge 
(Fischer ^^^)  haben  mit  der  Sporenbildung  manches  Gemeinsame,  ins- 
besondere die  Konzentration  der  Leibessubstanz  der  Bakterien- 
zelle und  mögen  eventuell  als  biologische  Aequivalente  der  Sporenbildung 
betrachtet  werden;  vom  morphologischen  Standpunkt  aus  sind  jedenfalls 
beide  Vorgänge  ganz  streng  geschieden,  und  die  morphologischen  Merk- 
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male  (insbesondere  die  sichere  Beobachtung  der  Auskeimung)  sind  auch 
das  zuverlässigste  Kriterium  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  ein  ge- 
gebenes Gebilde  eine  echte  Spore  ist  oder  nicht;  die  Resistenzfähigkeit 
gegen  Hitze  kommt  erst  in  zweiter  Linie  in  Betracht,  nachdem  neuer- 
dings festgestellt  ist,  dass  sie  sehr  großen  Schwankungen  unterliegen 
kann;  so  sah  DannappeiH^  nur  bei  70^  seiner  Milzbrandkulturen  eine 
Widerstandsfähigkeit  der  Sporen  gegen  die  eine  Minute  dauernde  Ein- 
wirkung strömenden  Dampfes  von  100°;  in  manchen  Kulturen  ertrugen 
die  Sporen  nur  eine  5—15  Sekunden  dauernde  Einwirkung  des  Dampfes. 

Unter  den  Bedingungen,  die  bei  sporenbildenden  Arten  das 
Zustandekommen  der  Sporulation  bewirken,  spielt  die  ein- 
tretende Erschöpfung  des  Kährbodens  die  größte  Rolle 
(Büchner^-^).  Bei  regelmäßiger,  sehr  frühzeitiger  Erneuerung  des  Kähr- 
substrats  kann  man  zahlreiche  Geuerationen  rein  vegetativer  Natur 
erhalten,  ohne  dass  jemals  Sporenbildung  einträte;  hiermit  hängt  es 
wahrscheinlich  auch  zusammen,  dass  der  Milzbrandbacillus  im  infizierten 
Organismus,  der  einen  für  ihn  absolut  adäquaten  Nährboden  darstellt, 
nie  Sporen  bildet  (Koch^'^).  Die  Sporenbildung  kommt  in  der  Kultur 
erst  dann  zustande,  wenn  die  Akme  der  Entwickelung  überschritten  ist 
(BEHRiNG^ij-  daher  erfolgt  ihr  Eintritt  um  so  früher,  je  höher  die 
Wachstumstemperatur  war;  z.  B.  beim  Milzbraudbacillus  (Koch22)  bei 
16°  erst  nach  7 Tagen  spärliche  Sporen,  bei  21°  nach  72  Stunden,  bei  25° 
nach  35 — 40  Stunden,  bei  30  — 37°  etwa  nach  24  Stunden;  gegenüber 
diesen  durch  mikroskopische  Beobachtung  gewonnenen  Werten  stellte 
neuerdings  Weil 2 durch  Kultur  fest,  dass  vereinzelte  Sporen  schon 
vor  den  genannten  Terminen,  und  bis  hinab  zu  12°,  gebildet  werden. 
Besonders  rasch  und  massenhaft  erfolgt  die  Sporenbildung,  wenn  die 
vegetativen  Formen  mitten  aus  günstigen  Ernährungsbedingungen  heraus 
in  Hungerzustand  versetzt  werden,  z.  B.  durch  Uebertraguug  in  Wasser 
oder  Salzlösungen  (BuciixepJ'^,  Schreiber 2^];  ferner  erfolgt  dieselbe, 
der  vorzeitigen  Erschöpfung  des  Substrats  wegen,  rascher  auf  nährstoft- 
ärmerem  Kulturboden  (Stepiiaxii)Is25).  In  allen  diesen  Fällen  ist  es  der 
eintretende  Nährstoffmangel,  nicht  etwa  eine  von  vornherein 
kümmerliche  Ernährung,  welche  die  Sporenbildung  begünstigt;  vielmehr 
ist  die  Sporenbildung  um  so  reichlicher,  je  liesser  vorher  die  Ernährung 
war;  unter  von  vornherein  ungünstigen  Bedingungen  wird  die  Sporen- 
bildung sehr  in  Frage  gestellt  und  bleibt  eventuell  ganz  aus  (Schreiber). 
Hiermit  wird  auch  der  scheinbare  Widerspruch  behoben,  in  dem  die 
Versuche  LEHMANxs2‘i  und  Osborxes2”  gegen  die  soeben  dargelegte  Theorie 
Buchxers  stehen,  indem  beide  Autoren  fanden,  dass  die  absolute  Zahl 
der  Sporen  und  auch  ihr  Verhältnis  zur  Anzahl  der  vegetativen  Keime 
um  so  größer  ist,  je  besser  der  Nährboden  war.  — Neben  den  Ver- 
hältnissen der  Ernährung  und  Temperatur  spielt  ferner  der  Sauerstoff- 
zutritt eine  wichtige  Rolle;  bei  Sauerstoffabschluss  kommt  bei  aeroben 
Arten  die  Sporenbildung  und  Sporenkeimung  entweder  überhaupt  nicht 
(Slupxik27‘',  jACOBrrz2^)  oder  nur  auf  besonderem  Substrat  (beim  Milz- 
brandbacillus auf  Schaf blutserum , pflanzlichen  Nährböden,  Weil23^^ 
Ki.ett2^‘^)  zustande. 

Die  Auskeimung  der  Sporen  erfolgt,  wenn  dieselbe  unter  die  für 
die  betr.  Art  günstigen  Lebensbedingungen  gebracht  werden;  die  zur 
Auskeimung  erforderliche  Zeit  ist  mehrfach  bestimmt  worden  (für  den 
Milzbrandbacillus  von  Koch2o^Pkazmowski2»,Gretih4^'^,Weil2’'^);  nach  den 
sehr  eingehenden  Versuchen  des  letzteren  Autors  erfolgt  beim  Milzbrand- 
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bacilliis  die  Aiiskeimuug-  der  Mehrzahl  der  Sporen  zwischen  30  und  37° 
nach  8 Stunden;  bei  24°  nach  16  Stunden,  bei  18°  nach  70  Stunden, 
bei  12°  nicht  mehr  regelmäßig,  aber  ausnahmsweise  bis  hinab  zu  7°. 
Vor  und  nachher  aber  findet  gleichfalls  Sporenauskeimung  statt,  die 
sich  noch  bis  weit  in  die  Zeit  hinein  erstreckt,  wo  die  aus  den  alten 
Sporen  gekeimten  Bazillen  schon  wieder  aufs  neue  Sporen  gebildet 
haben  (bei  30 — 37°  nach  22  Stunden,  bei  24°  nach  48  Stunden,  bei  18° 
nach  96  Stunden  u.  s.  w.);  es  tritt  fast  nie  ein  Zeitpunkt  ein,  an  dem  nur 
vegetative  Formen  und  nicht  auch  Sporen  (seien  es  alte  noch  nicht  aus- 
gekeimte oder  schon  wieder  neugebildete)  vorhanden  wären;  daher  die 
Unzuverlässigkeit  der  »fraktionierten  Sterilisation«. 


Litteratur. 

I.  Vermehrung.  i Hesse,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf,  Bd.  15,  S.  17  u.  183.  — 
2 Gotschlich  & Weigang,  ebd.,  Bd.  20,  376,  1895.  — 3 Smirnow,  ebd.,  Bd.  4,  248.  — 
4 Büchner,  Longard  & Eiedlin,  Centr.  f Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  2,  1,  1887.  — 5 Hehe- 
WERTH,  Archiv  f Hyg.,  Bd.  39,  321.  — 5a  r.  Koch,  Mitteil.  a.  d.  Kaiserl.  Gesundh. 
Amt,  1881,  I,  27,  36.  — 6 Ficker,  a)  Z.  f Hyg.  u.  Inf,  Bd.  29,  1898;  b)  Inaug.-Diss., 
Leipzig  1895.  — M.  Neisser,  Zeitschr.  f Hyg.  u.  Inf,  Bd.  20,  1895.  — Winter- 
berg, Zeitschr.  f llyg. , Bd.  29,  75,  1898.  — ^ A.  Klein,  Centr.  f Bakt.,  I.  Abt., 
Bd.  25,  376,  1899.  — 9 M.  Müller,  Zeitschr.  f Hyg.  u.  Inf,  Bd.  20,  245,  1895.  — 

10  CouNCiLMAN,  Mallory  & Wright  , i’cf  Baumgartcns  Jahresber.,  1898,  72.  — 

11  Schultz,  Centr.  f Bakt.,  I.  Abt,  Bd.  29,  169,  1901.  — 12  Bolley,  ebd.,  II.  Abt, 
Bd.  6,  33,  1900. 

II.  Wachstum  und  Colonien.  i3  Serkowski,  ref  Baumgartens  Jahresber. 

1898,  784.  — 14  Kosenthal,  Deutsches  Archiv  f klin.  Medicin,  Bd.  55.  — i5  Klie, 
Centr.  f Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  20,  49,  1896.  — 10  Piorkowski,  Bert  klin.  Wochenschr., 

1899,  145.  — 1^  Saul,  Hygien.  Kundschau,  1900,  575. 

III.  Sporenbildung  und  Sporenkeimung,  i"!^  A.  Fischer,  Berichte  d. 
Kgl.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.,  math.-phys.  CI.,  Leipzig  1891.  — i«  Dannappel, 
ref  Centr.  f Bakt,  II.  Abt,  Bd.  6,  841,  1900.  — lo  Büchner,  ebd.,  I.  Abt,  Bd.  8,  1, 
1890;  Sitzungsber.  d.  Kgl.  bayr.  Akad.  d.  Wiss.,  math.-phys.  CI.  1880.  — 20  Koch, 
Cohns  Beiträge  zur  Biologie  d.  Pflanzen,  II,  1877.  — 21  Behring,  Zeitschr.  f Hyg. 
u.  Inf.  Bd.  6,  126;  Bd.  7, 171.  — 22  Koch,  Mitteilungen  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt, 
Bd.  1,  65.  — 23  Weil,  a)  Archiv  f Hyg.,  Bd.  35,  355;  b)  ebd.,  Bd.  39,  205;  c)  Zeit- 
schrift f Hyg.  u.  Inf,  Bd.  36,  451,  1901  (Polemik  gegen  KLETT2Sa).  — 24  Schreiber, 
Centr.  f Bakt,  I.  Abt,  Bd.  20, 1896.  — 25  Stephanidis,  Arch.  f Hyg.,  Bd.  35,  1.  — 
26  Lehmann,  Würzburger  med.-physical.  Gesellschaft,  8.  Febr.  1890.  — 27  Osborne, 
Arch.  f Hyg.,  Bd.  9,  51.  — 27a  Slupnik,  Centralbl.  f Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  30,  316,  1901. 
— 28  Jacobitz,  ebd.,  Bd.  30,  S.  232,  1901.  — 28a  Klett,  Zeitschr.  f Hyg.  u.  Inf, 
Bd.  35,  1900.  — 29  Prazmowski,  Biolog.  Centralbl.  1888,  Nr.  10.  — 39  Grethe, 
Fortschr.  d.  Med.  1896. 


K.  Antagonismus  und  Symbiose  in  Mischkulturen. 

Die  Kenntnis  der  wechselseitigen  Beziehungen  pathogener  Bakterien 
unter  einander,  sowie  zwischen  Krankheitserregern  und  Saprophyten, 
bei  gleichzeitigem  oder  successivem  Wachstum  auf  demsellien  Substrat, 
ist  deshalb  von  großem  Wert,  weil  diese  Verhältnisse  in  der  Natur 
offenbar  eine  große  Bolle  spielen,  insbesondere  mit  Bezug  auf  die  Fragen 
der  Haltbarkeit  und  Fortpflanzungsfähigkeit  der  pathogenen  Bakterien 
auf  leblosem  Substrat.  Ueber  »Mischinfektion«  des  lebenden  Organismus 
wird  an  anderer  Stelle  dieses  Handbuchs  verhandelt. 

Die  Versuchsanordnung  kann  sich  hierbei  in  verschiedener  Weise 
gestalten;  entweder  sind  die  lebenden  Individuen  der  beiden  Kulturen 
unmittelbar  vermischt  (indem  in  die  gleiche  Kulturflüssigkeit  simultan 
oder  successiv  verschiedene  Arten  eingeimpft  werden) ; oder  es  wird  nur 
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der  Einfluss  der  durch  ein  Bakterium  im  Nährsubstrat  geschaffenen 
Aenderungen  (Erschöpfung  der  Nährstoffe,  lösliche  Produkte  u.  s.  w.) 
auf  eine  andere  Species  untersucht,  sei  es,  dass  man  das  sterile  Kultur- 
filtrat der  ersten  Art  als  Substrat  für  die  neuanzulegende  Kultur  be- 
nutzt, sei  es,  dass  man  auf  dem  gleichen  Substrat  nahe  l)ei  einander 
gelegene,  aber  doch  räumlich  getrennte  Kulturen  ijeider  Arten  anlegt 
(parallele  Impfstriche  auf  Agarplatte). 

Meist  bemerkt  man  eine  antagonistische  Wirkung,  wie  es  ja  auch 
nicht  zu  verwundern  ist,  nachdem  wir  im  vorigen  Abschnitt  einen  sol- 
chen entwicklungshemmenden  Einfluss  der  Stoffwechselprodukte  der 
eigenen  Kultur  konstatiert  haben.  Bei  gleichzeitiger  Einimpfung  zweier 
Arten  überwiegt  diejenige,  für  welche  die  vorhandenen  Bedingungen 
(Temperatur,  Nährstoffe,  Konzentration  und  Reaktion  des  Substrats, 
Verhalten  des  Luftzutritts  u.  s.  w.)  am  meisten  angepasst  sind;  so  ge- 
langen auf  stark  alkalischer  Gelatine  hei  Züchtung  aus  Choleradejekten 
vorzugsweise  die  Choleravihriouen  zur  Entwicklung,  — so  auf  Löfflee- 
schem  Blutserum  fast  ausschließlich  die  Diphtheriel)azillen,  während 
andere  Arten  sehr  zurücktreten;  so  werden  andererseits  bei  Züchtungs- 
versuchen aus  • Typhusstuhl  auf  den  gewöhnlichen  Nährmedien  die 
Typhusbazillen  ganz  und  gar  von  den  übrigen  Bakterien  überwuchert 
und  zurückgedrängt.  Besonders  empfindlich  gegen  antagonistische  Wir- 
kungen anderer  Bakterien  ist  der  Pestbacillus,  wahrscheinlich  wegen 
seines  langsamen  Wachstums;  Bitter^  zeigte,  dass,  zumal  in  Kon- 
kurrenz mit  Streptokokken,  der  Pesthacillus  regelmäßig  unterliegt  und 
gar  nicht  zur  Entwicklung  kommt,  seihst  wenn  er  im  Aussaatmaterial 
in  lOOfach  größerer  Menge  vorhanden  war  als  die  begleitenden  Bakterien. 

Von  anderen  Beispielen  sei  angeführt:  Milzhrandbazillen  und  Staphylococcns 
wachsen  nur  kümmerlich  in  sterilisierten  Choleraknltnren ; Milzbrandbazillen 
wirken  antagonistisch  auf  benachbarte  Kolonien  des  Bac.  Friedländer;  Sta- 
phylococc.  pyog.  aureus  hemmt  den  MilzbrandVmcillus , nicht  dagegen  den 
Pyocyaueus  und  Bac.  Friedländer  (Corxil  & Babes-|:  der  Typhusbacillns 
ist  Antagonist  des  Milzbrandbacillns  (Pavone^^):  der  Gonococcns  wird  völlig 
gehemmt  durch  den  Bac.  pyocyaneus  (und  sogar  schon  durch  dessen  lösliche 
Stoflwechselprodnkte)  (Schäffer^),  während  er  durch  das  gleichzeitige  Wachstum 
von  Eiterkokken  nicht  beeinÜnsst  wird,  n.  s.  w.  Das  Wachstum  des  Tnberkel- 
i)acillns  wird  durch  Streptokokken  gehemmt  (Bonhoff^'^),  der  Cholerabacillns 
wird  durch  die  Vibrionen  von  Finkler  und  Deneke,  nicht  aber  durch  den 
Vibrio  Metschnikoff  gehemmt  (Ferlito^).  GxVRRE-^'  unterscheidet  »einseitigen« 
und  »gegenseitigen«  Antagonismus.  Von  negativen  Befunden  ist  besonders 
bemerkenswert,  dass  Typhus-  und  Colibazillen  auf  der  Kartoffel  sich  ungestört 
und  ü])pig  neben  einander  entwickeln  können  (PfuhiA);  ferner  dass  Cholera- 
bazilleu  durch  Wasserbakterien,  selbst  wenn  letztere  in  großer  Ueberzahl,  nicht 
beeinträchtigt  werden  (Reiikteiner^'\].  Das  gegenseitige  Verhältnis  vom  Cholera- 
vibrio und  Colibazillen  wird  von  verschiedenen  Autoren  verschieden  angegeben; 
Gabritbchew8KY  und  Mal.tutin^'’^  sowie  konstatierten  Antagonismus, 

was  jedoch  Cacace“  und  Kempner'^^  nicht  bestätigen  konnten.  Neben  dem 
»Antagonismus  des  Wachstums«  könnte  man  als  »Antagonismus  der  Funktion« 
diejenigen  Fälle  beschreiben,  wo  zwei  Arten  sich  zwar  ungestört  neben  ein- 
ander entwickeln  und  üp|)ig  gedeihen,  wo  aber  gewisse  Stoffwechselprodukte 
nicht  zur  Erscheinung  kommen,  — sei  es,  dass  dieselben  sogleich  nach  ihrer 
Bildung  von  der  begleitenden  Art  verzehrt  werden,  sei  es,  dass  infolge  der 
veränderten  Bedingungen  des  Substrats  schon  ihre  Bildung  unterbleibt.  Hierher 
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gehört  z.  B.  die  antagonistische  Wirkung  der  Coli-  und  Aerogenesarten 
gegenüber  der  Eiweißfäulnis  (vgl.  oben  S.  111),  ferner  die  Hemmung  der  Farb- 
stolfbildung  des  Pyocyaneus  in  Symbiose  mit  Eiterkokken  (Schimmelbusch  & 
Mühsam^^,  Krause®),  die  Virulenzschwächung  des  Milzbrandbacillus  bei  Züch- 
tung in  sterilisierter  Cholerakultur  (Zagari^).  — Therapeutische  Verwendung 
hat  in  neuester  Zeit  vielfach  die  zuerst  von  Landau  konstatierte  antagonistische 
(bezw.  heilende)  Wirkung  der  Bierhefe  auf  Eiterkokken,  Gonokokken,  bei  Fluor 
albus  u.  s.  w.  gefunden  (LassarIi,  Murer  12^  Simpson Marie Scott 
Albert  16). 

Die  antagonistische  Wirkung  kann  sehr  verschiedene  Gründe  haben.  Zu- 
nächst handelt  es  sich  oft  gewiss  nur  um  eine  Erschöpfung  des  Nähr- 
bodens durch  die  rascher  wachsende,  bezAV.  durch  die  zuerst  eingesäte  Kultur. 
Daneben  spielen  aber  sicher  auch  die  Stoffwechselprodukte  eine  Rolle; 
sonst  müsste  sich  ja  der  erschöpfte  Nährboden  durch  nachträglichen  Zusatz 
von  Nährstoff  wieder  restituieren  lassen,  was  nach  Kappes  1^  nicht  gelingt; 
ferner  zeigt  sich  die  Entwickelungshemmung  auch  im  Umkreis  der  Kolonie 
und  in  der  Tiefe  des  Nährbodens  (FickerI®,  Kappes i'j. 

Diese  Stoffwechselprodiikte  können  nun  wieder  sehr  verschiedener 
Natur  sein;  oft  handelt  es  sich  nur  um  schädliche  Aenderungen 
der  Reaktion  des  Nährsubstrats,  die  dann  durch  Neutralisation  leicht 
rückgängig  gemacht  werden  können  (Sirotinin  Bitter 20);  doch  trifft 
dies  keineswegs  immer  zu  (Lübbert2i,  Olitzky22^  Bitter  2»,  Mühsam 
und  Schimmelbusch  "6).  In  anderen  Fällen  lässt  sich  der  schädigende 
Einfluss  durch  Kochen  des  Substrats  rückgängig  machen,  sei  es,  dass 
hierdurch  flüchtige  Stoffwechselprodukte  entfernt  werden  (Perdrix23^ 
Ammoniak  in  Milzbrandkulturen),  sei  es,  dass  bakterienfeindliche  Pro- 
dukte labiler  Natur  zerstört  werden;  solche  Produkte  sind  es  z.  B.,  die 
in  rohem  Fluss wasser  den  Saprophyten  das  Ueberge wicht  über  Typhus- 
bazillen verschaffen,  während  in  gekochtem  und  dann  gleichzeitig  mit 
Typhusbazillen  und  Saprophyten  geimpftem  Flusswasser  die  Typhus- 
bazillen sich  viel  länger  lebend  erhalten  (P.  Frankland  2^).  In  man- 
chen Fällen  scheint  endlich  direkt  eine  Auflösung  der  Bakterien 
der  einen  Art  durch  spezifische  Stoffwecliselprodukte  der  anderen 
Art  (Pyocyanase)  stattzufinden  (Emmerich  & Loew26). 

Seltener  sind  Fälle  gegenseitiger  Begünstigung.  Zunächst 
durch  die  eigenen  Stoffwechselprodukte,  wie  eine  solche  von  Büchner  2« 
für  den  Choleravibrio  (der  ein  besonders  üppiges  und  elektives  Wachs- 
tum in  einer  sterilisierten  Nährlösung  zeigt,  die  schon  als  Choleranälir- 
boden  gedient  hat),  sowie  für  den  Tuberkelbacillus  von  Carnot 27  (be- 
sonders günstiges  Wachstum  auf  tuberkulinhaltigen  Nährböden)  gemeldet 
wird.  Von  Fällen  mutualistischer  Begünstigung  durch  Produkte  einer 
anderen  Species  seien  erwähnt:  Türros 2®  Beobachtungen  eines  beson- 
ders üppigen  Wachstums  von  Streptokokken  in  lebenden  Cholera-, 
Milzbrand-  und  Pyocyaneuskulturen , Sanarellis29  Beobachtung  über 
Association  seines  Bac.  icterodes  mit  Schimmelpilzrasen,  Hilberts 2^^’' 
Konstatierung  einer  gesteigerten  Alkaleszenz  und  Giftproduktion  in 
Diphtheriekulturen  in  Symbiose  mit  Streptokokken,  Grassbergers 
Feststellungen  über  den  auffallend  begünstigenden  Einfluss,  den  Sta- 
phylococc.  pyogen,  aureus  auf  benachbarte  Kolonieen  von  Influenza- 
bazillen ausübt,  wodurch  die  letzteren  zu  ungewöhnlichen  Dimensionen 
aus  wachsen  (»Riesenkolonien«)  und  (ganz  im  Gegensatz  zu  ihrer  sonsti- 
gen Empfindlichkeit)  sich  sehr  tolerant  gegen  bedeutende  Reaktions- 
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änderuugen  des  Substrats  zeigen;  dieser  begünstigende  Einfluss  kommt 
wabrscheinlicb  so  zustande,  dass  das  im  Substrat  enthaltene  Hämoglobin 
durch  die  Staphylokokken  in  einer  Weise  verändert  wird,  die  es  für 
die  Influenzabazillen  leichter  assimilierbar  macht.  Endlich  können 
Bakterien  der  einen  Art  denen  einer  anderen  direkt  zur  Nahrung  dienen; 
so  fand  Cantaxi^i,  üass  Influenzabazillen  auf  gewöhnlichem  Agar  (der 
sonst  bekanntlich  für  sie  absolut  kein  Wachstum  zulässt)  in  Gegenwart 
sterilisierter  Bakterienleiber  von  verschiedenen  Arten,  besonders  der 
Gonokokken  und  Diphtheriebazillen  üppig  gedeihen ; letztere  beiden  Arten 
üben  auch  im  lebenden  Zustand  denselben  begünstigenden  Einfluss  aus.  — 
Auch  sei  noch  an  die  Symbiose  zwischen  aeroben  und  anaeroben  Arten 
in  der  Natur  erinnert,  wobei  die  ersteren  durch  Verzehrung  des  vor- 
handenen Sauerstoffes  den  Anaeroben  erst  die  erforderlichen  Lebens- 
bedingungen bereiten  (vgl.  oben  S.  79). 
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L.  Variabilität  der  pathogenen  Bakterien. 

Sämtliche  Erscheiuungeu  der  Variabilität  der  pathogenen  Bakterien 
lassen  sich,  ganz  wie  bei  höheren  Lebewesen,  auf  zwei  Grundthatsachen 
zurückführen : 

1.  Die  Individuen  der  gleichen  Species,  und  selbst  die  Abkömmlinge 
eines  und  desselben  Keimes  sind  untereinapder  nicht  absolut  gleichartig, 
sondern  zeigen  individuelle  Differenzen.  Beweise  dafür  liefert  die 
aufmerksame  Betrachtung  jedes  Bakterienpräparats  und  jeder  Platten- 
kultur; vgl.  übrigens  weiter  unten  bei  der  speziellen  Besprechung  der 
einzelnen  Phänomene  der  Variabilität. 

2.  Ein  und  dasselbe  Bakterien-Individuum  zeigt  innerhalb  ver- 
schiedener Vers u chsbedingungen  eine  bestimmte  Variation 
seiner  Erscheinungsweise  und  seiner  Funktionen.  Beweise  hierfür  liefern 
sämtliche  vorangegangenen  Kapitel;  um  nur  einige  recht  eklatante  Bei- 
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spiele  lieraiiszugreifen,  so  sei  liier  noclimals  daran  erinnert,  dass  die 
Bakterien  sich  in  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  der  Beschaffenheit 
des  Substrats  anpassen,  dass  die  Farbstoffproduktion  nur  bei  Gegenwart 
bestimmter  mineralischer  Nährstoffe  und  bei  gewissen  Temperaturen 
stattfindet  u.  s.  w.  Analoge  Erscheinungen  finden  sich  übrigens  auch  regel- 
mäßig bei  den  höheren  Lebewesen;  so  sei  aus  der  menschlichen  Phy- 
siologie erinnert,  dass  z.  B.  der  Organismus  sich  mit  sehr  verschiedenen 
Mengen  von  Nährstoffen  ins  Stickstoffgleichgewicht  zu  setzen  vermag  — , 
dass  Drüsenzellen  in  der  Ruhe  und  Sekretion  ein  vollständig  verschie- 
denes morphologisches  Verhalten  aufweisen,  — dass  Leberzellen  je  nach 
der  Art  der  Ernährung  einen  ganz  verschiedenen  Gehalt  an  Glykogen 
haben  u.  s.  w.  — 

•Solange  die  Variationsbreite  sowie  die  funktionelle  Ab- 
hängigkeit der  Lebensäußerungen  von  den  Lebensbedingun- 
gen konstant  bleiben,  solange  erscheint  es  überhaupt  nicht  berechtigt, 
ein  differentes  Verhalten  des  gleichen  Mikroben  unter  verschiedenen 
Bedingungen  als  Ausdruck  einer  Variabilität  zu  betrachten;  die  kon- 
stante Variationsbreite  der  Lebensäußerungen  gehört  eben  selbst  mit 
zum  Charakteristikum  der  betreffenden  Art.  So  ist  es  keineswegs  ein 
Variieren,  sondern  nur  das  gesetzmäßige  Verhalten  des  Prodigiosus, 
wenn  er  bei  37°  seinen  roten  Farbstoff*  nicht  bildet;  im  Gegenteil 
müssten  wir  eine  Prodigiosuskultur,  die  auch  bei  37°  rot  wüchse,  als 
Abart  vom  normalen  Typus  betrachten. 

Diese  beiden  Grundthatsachen  stehen  nun  in  gesetzmäßigen  Be- 
ziehungen zu  einander,  und  zwar  in  dem  Sinne,  dass  die  individuellen 
Differenzen  zwischen  den  Abkömmlingen  eines  Keimes  auf  ein 
Minimum  sinken,  wenn  die  Lebensbedingungen  optimale 
sind;  dann  wird  der  Typus  der  Art,  der  ja  das  Produkt  phylogeneti- 
scher Anpassung  an  bestimmte  äußere  Verhältnisse  darstellt,  in  diesen 
ihm  absolut  adäquaten  Versuchsbedingungen  mit  großer  Zähigkeit  fest- 
gehalten, und  etwa  vorkommende  größere  individuelle  Differenzen  wer- 
den, weil  minder  vorteilhaft  angepasst,  in  der  Konkurrenz  mit  den 
außerordentlich  viel  zahlreicheren  normalen  Individuen  rasch  ausge- 
merzt. So  kann  z.  B.  der  Milzbrandbacillus  bei  ständiger  Ueberimpfung 
von  Maus  zu  Maus  durch  unzählige  Generationen  fortgezüchtet  werden, 
ohne  dass  Abweichungen  vom  normalen  Typus  stattfinden. 

Anders,  wenn  die  Versuchsbedingungen  sich  von  dem  für  die  be- 
treffende Art  geltenden  Optimum  entfernen,  ungünstiger  werden  — oder 
gar,  wenn  direkt  schädigende  Einflüsse  auf  die  Kultur  wirken;  dann 
treten  die  bestehenden  individuellen  Differenzen  in  ihr  Recht,  und  es 
findet  eine  Auslese  statt,  wobei  diejenigen  Individuen  die  Oberhand 
behalten  und  begünstigt  werden,  die  diesen  neuen  abnormen  Bedingungen 
am  ehesten  sich  anzupassen  vermögen.  Verweilt  die  Kultur  nicht  allzu 
lange  Zeit  unter  diesen  ihr  nicht-adäquaten  Bedingungen  und  wird 
dann  wieder  in  normale  Verhältnisse  zurück  übertragen,  so  tritt  gegen- 
über den  stattgehabten  temporären  Abweichungen  sofort  wieder  der 
(als  Produkt  langdauernder  phylogenetischer  Anpassung)  unvergleichlich 
viel  mächtigere  normale  Typ  in  sein  Recht;  (z.  B.  bei  Abimpfung  von 
der  bei  37°  weiß  gewachsenen  Prodigiosuskultur  auf  normales,  bei  22° 
gehaltenes  Substrat  entsteht  sofort  wieder  der  rote  Farbstoff).  Hat  da- 
gegen die  Kultur  sehr  lange  Zeit  unter  den  neuen  abnormen  Bedingungen 
gelebt,  und  wurde  hierbei  eine  große  Zahl  von  Generationen  erzeugt, 
so  wird  der  normale  Typus,  der  diesen  neuen  Verhältnissen  nicht  so 
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gut  angepasst  war,  gegenüber  günstiger  gestellten  abweichenden  Indi- 
viduen mehr  und  mehr  zurückgedrängt;  — bei  Eückübertragung  in  die 
ursprünglich  normalen  Verhältnisse  erfolgt  die  Eückkehr  zum  früheren 
normalen  Verhalten  immer  schwieriger,  (die  Prodigiosuskultur  bleibt  auch 
bei  Zimmertemperatur  weiß  und  wird  erst  nach  häufigerer  Umimpfung 
bei  22®  wieder  rot!);  endlich  sind  diejenigen  Individuen,  welche  den 
ursprünglichen  Typus  repräsentieren,  gegenüber  den  neu  abgeänderten 
so  sehr  in  der  Minderzahl  (oder  gar  ganz  verschwunden),  dass  sie  den- 
selben gegenüber  nicht  mehr  aufzukommen  vermögen  und  nun  der  neue 
durch  Variieren  erzielte  Typus  mit  gleicher  Zähigkeit  festgehalten  wird, 
wie  früher  der  normale  (die  Prodigiosuskultur  bleibt  definitiv  weiß). 
Immerhin  sind  solche  definitive  Umwandlungen  (selbst  nur  einzelner 
Funktionen)  sehr  schwer  zu  erzielen  und  nur  nach  anhaltender  Züchtung 
unter  abnormen  Bedingungen;  dass  es  überhaupt  gelingt,  und  in  einem 
Grade,  wie  es  bei  höheren  Lebewesen  nicht  bekannt  ist,  liegt  daran, 
wie  zuerst  Kruse  ^ betont  hat,  dass  die  normale  Generationsdauer  bei 
den  Bakterien  sehr  kurz  ist  und  daher  in  einer  gegebenen  Zeit  sehr 
viel  mehr  Generationen  aufeinander  folgen,  — die  natürliche  Zuchtwahl, 
die  von  Generation  zu  Generation  immer  wirksamer  wird,  also  sehr 
viel  mehr  Spielraum  hat  als  bei  höheren  Lebewesen.  Dabei  empfiehlt 
es  sich  ferner,  wenn  man  künstlich  Varietäten  züchten  will,  der  natür- 
lichen Zuchtwahl  noch  durch  künstliche  Selektion  zu  Hilfe  zu  kommen, 
d.  h.  (mittels  Plattenkulturen)  diejenigen  Individuen  auszusuchen,  bei 
denen  die  stärksten  Abweichungen  vom  normalen  Typus  — und  zwar 
stets  in  gleichem  Sinne  — vorhanden  sind;  nur  diese  dürfen  zur  Weiter- 
züchtung verwendet  werden,  wenn  man  in  absehbarer  Zeit  zu  bedeuten- 
deren künstlich  erzeugten  Abweichungen  gelangen  will;  überträgt  man 
dagegen  Massenkulturen,  dann  ist,  besonders  in  den  ersten  Kulturen, 
die  übermächtige  Konkurrenz  des  normalen  Typus  kaum  zu  besiegen 
und  allfällig  entstandene  kleine  Abweichungen  werden  rasch  wieder 
kompensiert.  Selbst  Kulturen,  die  man  definitiv  abgeändert  glaubte, 
können  noch  durch  Eück Schläge  auf  den  alten  Typus  wieder  zur 
Norm  zurückkehren.  Man  muss  sich  eben  durchaus  von  der  Vorstellung 
frei  machen,  als  ol)  die  Entstehung  von  Varietäten  immer  durch  eine 
allmähliche  qualitative  Umwandlung  der  Eigenschaften  des  einzelnen 
Keimes  zustande  käme;  vielmehr  liegt  die  Sache  meistens  so,  dass 
durch  Selektion  das  quantitative  Verhältnis  der  typischen  zu  den  ab- 
weichenden Individuen  (welches  in  der  Norm  ein  außerordentlich  starkes 
Ueberwiegen  der  typischen  Keime  verbürgt)  in  dem  Sinne  abgeändert 
wird,  dass  mehr  und  mehr  die  Zahl  der  in  einer  gegebenen  Eichtung 
liegenden  atypischen  Individuen  zunimmt  und  diese  schließlich  über  die 
Keime  von  ursprünglicher  Beschaffenheit  die  Oberhand  gewinnen; 
zahlenmäßig  ist  dieses  Verhalten  von  Schierbeck^  beim  Variieren  der 
Milchsäurebazillen  nachgewiesen;  nur  auf  diese  Weise  erklärt  sich  auch 
das  oft  ganz  sprungweise  Auftreten  von  Varietäten.  — Die 
Entstehung  starker  individueller  Differenzen  wird  hauptsächlich  durch 
abnorme  Verlängerung  der  Generationsdauer  begünstigt;  sehr  begreif- 
licherweise, indem  dadurch  die  einmal  begonnene  Differenzierung  einer 
Bakterienzelle  Zeit  gewinnt,  sich  mehr  und  mehr  zu  befestigen;  hierauf, 
nicht  allein  auf  der  Wirksamkeit  schädigender  Faktoren  (Erschöpfung 
des  Näbrl)odens,  Stoffwechselprodukte),  beruht  unseres  Erachtens  das 
besonders  häufige  Auftreten  starker  Varietäten  bei  den  vegetativen 
Formen  alter  Kulturen.  Umgekehrt  werden  die  individuellen  Diffe- 
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renzen  auf  ein  Minimum  herabgesetzt  (»homogene  Kultur«),  wenn 
man  für  regelmäßige,  sehr  frühzeitige  Erneuerung  der  noch  ganz  jungen 
Kulturen  Sorge  trägt.  Desgleichen  ist  die  Neigung  zum  Variieren 
völlig  unterdrückt  im  Zustand  des  latenten  Lebens,  sei  es  bei 
Aufenthalt  unterhalb  des  Wachstumsminimums  (bekanntlich  ein  treff- 
liches Mittel  zur  Konservierung  der  Virulenz!),  sei  es  in  Form  von 
Sporen;  im  latenten  Leben  bleibt  eben  das  lebende  Plasma  in  dem- 
jenigen Zustand  ohne  Veränderung  fixiert,  in  dem  es  sich  vorher  befand. 

Die  Resultate,  zu  denen  das  Variieren  unter  den  soeben  geschil- 
derten Bedingungen  führt,  lassen  sich,  je  nach  der  Natur  der  letzteren, 
in  zwei  Kategorieen  einreihen.  Waren  die  Bedingungen,  denen  das  be- 
treffende Bakterium  ausgesetzt  worden,  nicht  nur  abweichend  vom 
Optimum,  sondern  schlechthin  ungünstig,  so  treten  degenerative 
Veränderungen  des  ursprünglichen  Typus  ein,  meistens  in  dem 
Sinne,  dass  gewisse,  für  das  Fortbestehen  der  Art  nicht  unbedingt  er- 
forderliche und  dabei  einen  bedeutenden  Aufwand  vitaler  Energie  er- 
fordernde Lebensäußerungen  (Farbstoffbildung,  Gärung,  Produktion  von 
hydrolytischen  Fermenten,  insbesondere  pathogene  Wirkung)  gänzlich 
unterdrückt  werden  und  das  betreffende  Bakterium  sich  in  seinem 
Haushalt  und  seinen  Lebensäußerungen  auf  das  Notwendigste  und  Ein- 
fachste beschränkt;  so  entstehen  die  abgeschwächten,  ungiftigen,  farb- 
losen u.  s.  w.  Rassen.  Seltener  kommt  es  vor,  dass  die  neuen  Be- 
dingungen, denen  ein  bisher  typisches  Bakterium  dauernd  ausgesetzt 
ist,  wenn  auch  von  der  Norm  abweichend,  doch  nicht  direkt  schäd- 
lich, sondern  nur  ungewohnt  für  die  betreffende  Art  sind;  dann  voll- 
zieht sich  das  Variieren  im  Sinne  einer  echten  Anpassung  an  die 
neuen  Verhältnisse.  Hierbei  kann  es  Vorkommen,  dass  die  so  ver- 
änderte Kultur  vollkommen  neue  Eigenschaften  annimmt,  ja  sogar, 
dass  sie  sich  verwandten  Arten  in  dem  Maße  annähert,  dass  von  einer 
wahren  ümzüchtung  gesprochen  werden  kann.  Immerhin  sind  solche 
Fälle  bisher  nur  außerordentlich  selten  sicher  konstatiert  (vgl.  S.  129 ff.); 
insbesondere  sei  als  praktisch  wichtig  hervorgehoben,  dass  noch  nie 
gelungen  ist,  einen  der  Erreger  der  menschlichen  Infek- 
tionskrjankheiten  künstlich  aus  verwandten  saprophyti- 
schen  Arten  zu  züchten;  hiermit  stimmt  die  epidemiologische  Er- 
fahrung überein,  dass  Seuchen  nie  autochthon  entstehen,  sondern 
stets  der  Einschleppung  des  spezifischen  Virus  von  außen  ihre  Ent- 
stehung verdanken,  mag  diese  auch  nicht  immer  leicht  nachweisbar 
sein;  eine  scheinbare  Ausnahme  hiervon  machen  die  Länder,  in  denen 
eine  Seuche  endemisch  herrscht,  sei  es,  dass  daselbst  die  Fälle  unter 
den  Menschen  nie  völlig  ausgehen,  sei  es,  dass  die  betreffenden  patho- 
genen Bakterien  bei  geeigneten  Temperaturverhältnissen  in  der  Außen- 
welt, z.  B.  im  Wasser  lange  Zeit  ein  fakultativ-saprophytisches  Dasein 
führen  können. 

Für  den  Praktiker  entstehen  diagnostische  Schwierigkeiten  aus  der 
Variabilität  der  Bakterien  verhältnismäßig  selten  und  hauptsächlich  nur 
bei  vereinzelten  Fällen  oder  am  Anfang  und  Ende  einer  Epidemie,  in- 
dem gerade  unter  diesen  Verhältnissen,  offenbar  wegen  der  Ungleich- 
artigkeit der  äußeren  Lebensbedingungen,  die  Neigung  zur  Bildung  von 
Varietäten  größer  ist  als  sonst. 

Das  Verdienst,  zuerst  wissenschaftliche  Gesichtspunkte  in  systemati- 
scher Weise  auf  das  Studium  der  Variabilität  der  Bakterien  angewandt 
zu  haben,  gebührt  Kruses 
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Im  folgenden  werden  die  wichtigsten  gut  beobachteten  Variationen 
der  verschiedenen  Eigenschaften  der  pathogenen  Bakterien  im  speziellen 
besprochen,  wobei  in  Bezug  auf  das  Variieren  der  pathogenen  Eigen- 
schaften und  bezüglich  der  Anwendung  spezifischer  Serumreaktionen 
zur  Erkennung  der  Art  auf  Kolles  Bearbeitung  des  Kapitels  »Spezi- 
fität der  Art«  in  diesem  Handbuch  hingewiesen  sein  mag.  — Noch  sei 
besonders  betont,  dass  man  sich  gerade  in  Fragen  betreffend  die  Varia- 
bilität der  pathogenen  Bakterien,  sehr  vor  Täuschungen  in  Acht  nehmen 
muss,  und  besonders  neue  auffallende  Angaben  stets  streng  auf  ihre 
Zuverlässigkeit  prüfen  sollte. 

Morphologie.  Der  Verhältnisse  des  Pleomorphismus  und  der  In- 
volutionsformen, sowie  der  echten  Verzweigungen  ist  schon  im  Ab- 
schnitt »Allgemeine  Morphologie«  gedacht.  Individuelle  Differenzen 
finden  sich  bei  verschiedenen  Arten  in  sehr  verschieden  ausgeprägtem  Grade; 
besonders  der  Pestbacilhis  ist  morphologisch  sehr  labil  (Kolle^).  Auch  bei 
der  gleichen  Art  zeigen  verschiedene  Stämme  eine  sehr  verschiedene  Neigung 
zu  Variabilität,  wie  von  Keuse^  für  Cholerabazillen,  von  Keese  und  Pan- 
STXi-i  für  Pneumokokken,  von  GeassbeegeeA  für  lufiuenzahazillen  erwiesen 
ist.  Verschiedene  Größe  der  Einzelglieder  von  Streptokokken  in  Abhängig- 
keit von  Differenzen  des  Nährbodens  ist  von  Maemoeek^  und  Zexoxi  " kon- 
statiert. — Temporäre  oder  sogar  dauernde  Abarten  in  degener ativem 
Sinne  kommen  durch  andauernde  Züchtung  unter  ungünstigen  Bedingungen 
zustande:  hierher  gehört  das  Auftreten  abnorm  langer  Bazillen  und  Schein- 
fäden beim  Bac.  pyocyaneus  und  prodigiosus  bei  Züchtung  in  Nährböden,  die 
antiseptische  Substanzen  enthalten  (Guigxaed  & Chaeetx^,  Wasseezug^, 
Keblee^ö,  Keuse^);  der  schädigende  Einfluss  solcher  Zusätze  zeigt  sich  zu- 
nächst in  einer  Verlangsamung  der  Teilungseuergie  bei  übrigens  noch  ziem- 
lich wohl  erhaltenem  Wachstum;  in  ähnlicher  Weise  erklärt  sich  wohl  auch 
die  Neigung  mancher  Streptokokken  zur  Bildung  bazillenähnlicher  Gebilde 
(Aeloixg  & ChaxtefA').  Eine  verkümmerte  Varietät  des  Milzbrandbacillus 
mit  besonderer  Neigung  zu  keulenförmigen  Involutionsformen  (»Bac.  clavi- 
formis«)  ist  von  Ciiaeaueu:  & Phlsaiex  ^2  gezüchtet  worden.  — Für  Ab- 
arten im  Sinne  einer  Anpassung  an  neue  Verhältnisse  bietet  die 
durch  sehr  häufige  Uebertragung  auf  künstlichen  Nährmedien  erreichte  Um- 
wandlung des  FEÄXKELschen  Diplococcus  pneumoniae,  in  Streptokokken 
(Keuse  & PxVXSiNi-i)  ein  klassisches  Beispiel;  sowohl  diese  Autoren,  als 
auch  Lew  & Steinmetz  fanden , dass  zahllose  Spielarten  mit  fließenden 
Uebergängen  existieren  und  dass  es  unmöglich  ist,  scharf  umrissene  und  von 
einander  gesonderte  Typen  aufzustellen.  Betreffs  analoger  Verhältnisse  bei 
Streptokokken  vgl.  Pasquale^^,  sowie  über  die  Frage  der  Homologie  oder  der 
spezifischen  Verschiedenheit  der  einzelnen  Streptokokken  im  speziellen  Teil.  — 
Morphologische  Spielarten  des  Bac.  aerogenes  sind  von  Wilde  des 
Vibrio  Finkler-Prior  von  Fietsch  beschrieben.  — Besonders  genau  sind 
diese  Verhältnisse  beim  Choleravibrio  studiert.  Künstliche  Varietäten  (kurze 
oder  lange  Bazillen)  sind  hier  durch  langdauernden  Aufenthalt  in  Brunnen- 
wasser, sowie  aus  alten  Kulturen  erhalten  worden  (Ketose  \ Metschxikofe  ^"), 
wobei  die  Zurückführung  zum  normalen  Typus  erst  nach  zahlreichen  Tier- 
passagen gelang.  Natürliche  Varietäten  sind  von  zahlreichen  Autoren  be- 
schrieben worden,  so  von  Geebee^^,  PASQELU.Ei-b  Boedoxi-üffeeuuzzi  & 
Abba^^^,  WiLTsciiEE^i;  bei  letzteren  beiden  Autoren  recht  weitgehend,  indem 
kurze,  fast  kokkenartige  Gebilde  bezw.  bipolare  Stäbchen  auftraten,  die  jedoch 
bei  längerer  Fortzüchtung  sich  allmählich  dem  normalen  Typ  wieder  an- 
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näherten.  Cunningham22  und  Saxarelli23  gehen  so  weit,  die  morpholo- 
gische Einheitlichkeit  der  Art  für  den  Choleravibrio  gänzlich  zu  leugnen  — 
eine  Ansicht,  die  als  irrig  zurückgewiesen  werden  muss  (vgl.  speziellen  Teil); 
insbesondere  zeigte  Friedrich  2^^  dass  aus  den  atypischen  Abarten  bei  Ueber- 
tragung  auf  neue  Nährmedien  stets  auch  wieder  typische  Individuen  hervor- 
gehen. Nach  Friedrich  2^  sind  die  bestimmenden  Momente  für  verschiedene 
morphologische  Abweichungen  prinzipiell  verschieden;  Difierenzen  in  der  Länge 
der  Individuen  Averden  hauptsächlich  bedingt  durch  das  »Generationsalter«  der 
Kultur  (d.  h.  ob  schon  mehr  oder  minder  lange  aus  dem  Tierkörper  auf  künst- 
lichem Substrat  fortgezüchtet)  — , Abweichungen  der  Krümmung  der  Vibrionen 
hingegen  seien  von  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens  abhängig.  — 

Bezüglich  Eigenbewegung  sind  zunächst  indmduelle  Differenzen  her- 
vorzuheben, die  beim  Bacillus  der  Pseudotuberkulose  der  Nagetiere  (Preisz25) 
soweit  gehen,  dass  einzelne  Individuen  dauernd  unbeweglich,  andere  beweglich 
sind.  Eine  Cholerakultur  ohne  Eigenbewegung,  aber  mit  normaler  Geißel- 
bildung ist  A'on  Bonhoff  25^  beobachtet.  Dauernder  Verlust  der  Eigenbe- 
wegung und  der  Geißelbildung  ist  von  Villinger26  bei  Bact-  coli  durch 
Züchtung  bei  42*^  in  karbolhaltiger  Bouillon  beobachtet.  Umgekehrt  fanden 
Zierler27  und  K.  B.  Lehmann 28  an  einem  (3  Jahre  vorher  sehr  genau 
untersuchten)  Saprophyten  Annahme  einer  sicheren  (wenn  auch  kümmerlichen) 
Eigenbewegung;  nach  Böttcher 29  tritt  diese  neu  erworbene  Eigenschaft  zu- 
erst nur  auf  gewissen  Nährböden  auf.  Die  mehrfach  beschriebene  Ueber- 
führung  des  Tuberkelbacillus  in  eine  bewegliche  Varietät  (Arloing  & Cour- 
mont 39^  Kral  & Ditla^rd'^i)  ist  noch  als  zweifelhaft  anzusehen,  insbesondere 
bezüglich  der  Natur  der  beobachteten  sogenannten  »Eigenbewegung«  (?)•  — 

Abnorme  Formen  von  Sporen  sind  von  Nakanishi^2  (endständige  runde 
Sporen  bei  Milzbrandbazillen)  und  a^on  Hibler33  (elliptische  statt  runde 
Sporen  bei  pathogenen  Anaeroben  unter  ungünstigen  Ernährungsverhältnissenj 
beschrieben.  Die  Resistenz  der  Sporen  ist  individuell  und  nach  Stammes- 
verschiedenheiten sehr  variabel  (Geppert34^  Dannappel  Besonders  be- 
merkenswert ist  die  Existenz  asporogener  Rassen;  ihre  künstliche  Er- 
zeugung gelingt  beim  Milzbrandbacillus  durch  Züchtung  unter  abnormen  Ver- 
suchsbedingungen (bei  429j  in  Nährböden  mit  Zusatz  von  Sublimat,  Karbol, 
Kaliumbichromat) , wobei  jedoch  verschiedene  Stämme  die  Fähigkeit  der 
Sporenbildung  mit  sehr  verschiedener  Zähigkeit  festhalten  bezw.  verlieren 
(Chamberland  & Roux^e^  Roux^^,  Behring Phisalix^^^  Surmond  & 
Arnould^o^  Bormans^i);  Lehmann^2  beschreibt  in  solchen  asporogenen 
Kulturen  das  Vorkommen  von  glänzenden  Körperchen,  die  echten  Sporen 
sehr  ähnlich  sehen,  sich  aber  von  ihnen  durch  ihre  mangelnde  Resistenz 
unterscheiden.  — Auch  die  Rückumwandlung  asporogener  Rassen  in  sporogene 
gelingt  (Phisalix99).  — 

In  der  Koloniebildung  zeigen  sich  individuelle  Differenzen  besonders 
bei  Aussaat  von  altem  Kulturmaterial.  Ferner  sind  bestimmte  Arten  beson- 
ders geneigt,  abweichende  Typen  von  Kolonien  hervorzubringen;  so  enthalten 
Plattenkulturen  des  Vibrio  Metschnikofif  und  des  Bac.  proteus  tluorescens  (des 
Erregers  der  Weilschen  Krankheit)  (Jäger ^3)  gleichzeitig  »typhusähnliche« 
häutchenartige  und  verflüssigende  Kolonien  regellos  durch  einander.  Mit  Recht 
weist  aber  Kruse  ^ (S.  481)  darauf  hin,  dass  scheinbare  Abarten  in  der 
Kolonieform  oft  nur  aus  feineren,  bisweilen  ganz  unkontrollierbaren  Verschieden- 
heiten des  Nährbodens  hervorgehen  können,  und  dass  sich  auf  diese  Weise 
entgegengesetzte  Angaben  verschiedener  Beobachter  über  den  gleichen  Mikro- 
ben erklären.  — Die  am  häufigsten  zur  Beobachtung  gelangende  Erscheinung 
echten  Variierens  in  Bezug  auf  Koloniebildung  ist  die  alte  Thatsache,  dass 
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pathogene  Keime,  die  zuerst  nur  spärlich  auf  künstlichem  Substrat  wuchsen 
(Diphtherie-  und  Pestbazillen  auf  Agar),  allmählich  immer  üppigeres  sapro- 
phytisches  Gedeihen  zeigen,  parallel  mit  der  Abnahme  ihrer  pathogenen  Eigen- 
schaften ; dieselbe  ist  im  Sinne  einer  natürlichen  Auslese  zu  erklären,  wodurch 
die  virulenteren  (d.  h.  dem  Tierkörper  am  innigsten  angepassten)  Individuen 
allmählich  verdrängt  werden  und  die  mehr  zur  saprophytischeu  Existenz  be- 
fähigten Individuen  mehr  und  mehr  die  Oberhand  gewinnen.  — Andere 
Varietäten  der  Koloniebildnng  sind  in  degenerativem  Sinne  zu  erklären,  teils 
durch  Yermindernng  der  Wachstnmsenergie,  teils  durch  Beeinträchtigung  des 
Verflüssignngs Vermögens;  künstlich  ist  letztere  von  Saxfelice-^^  (durch  an- 
dauernde anaerobe  Züchtung  aerober  Arten)  und  von  Hueppe  & Wood^-’’ 
durch  Züchtung  in  Karbolbonillon)  bewirkt;  natürliche  Varietäten  in  diesem 
Sinne  sind  von  Mazuschita-^^  beim  Milzbrandbacillns,  sowie  öfters  beim 
Choleravibrio  (Klein Kamen konstatiert;  bei  künstlicher  Fortzüchtuug 
treten  bisweilen  überraschende,  sprungweise  Aendernugen  und  Rückschläge 
auf  (Kamen  “i^). 

Atypische  Kolonieen,  im  Sinne  echter  Rassen-  und  Abartenbildung 
sind  besonders  beim  Choleravibrio  von  vielen  Beobachtern  konstatiert  (vgl. 
oben,  sowie  Celli  & Santori^ö,  Nordhook  Hegt'^ö  a.);  ferner  beim 
Diphtheriebacillns  von  Slawyk  & Manicatide  , Kurth  ^2  and  Zupnik^^, 
wobei  aber  letzterer  Autor  (ganz  abgesehen  von  dem  Zweifel,  den  einige 
seiner  Beobachtungen  — Eigenbewegung  von  Diphtheriebazillen!  — erwecken 
müssen)  entschieden  zu  weit  geht,  wenn  er  die  morphologische  Einheitlichkeit 
des  Diphtheriebacillns  leugnet;  betreffs  InÜnenzabazillen  vgl.  Grassberger 
betreffs  der  Gruppe  der  vom  Bac.  Friedländer  sich  ableitenden  sogenannten 
Mucosnsbazillen  der  Ozaena  vgl.  de  Simoni^^,  betreffs  Pestbazillen  eine  An- 
gabe Gotschlichs 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  die  Umwandlung  des  Tnberkel- 
bacillns  der  Sängetiertnberknlose  in  den  der  Vogeltnberknlose 
und  umgekehrt,  durch  Züchtung  in  Kollodinmsäckchen  innerhalb  des  dem  be- 
treffenden Bacillus  ursprünglich  fremden  Organismus  (Nocard  ''^'^) ; schon  Kruse 
hatte  abnorme  Kolonieformen  bei  den  Bazillen  der  Säugetier-  und  Hühnertnber- 
kulose,  und  zwar  im  Sinne  einer  beiderseitigen  Annäliernng  beobachtet.  — 

Bezüglich  des  Verhaltens  zum  Sauerstoff  sei  auf  die  früher  darge- 
legte Anpassungsfähigkeit  der  sogenannten  obligat  anaeroben  Bakterien  an 
Luftzutritt,  sowie  aerobe  Rassen  des  Tetannsbacillus  verwiesen. 

Umgekehrt  gelang  Sanfelice^-^  auch  die  allmähliche  Angewöhnung  streng 
aerober  Bakterien  an  das  Wachstum  bei  Luftabschluss.  — 

Verhalten  zur  Temperatur:  Manche  Bakterien  verlieren  die  Fähig- 
keit, bei  37°  zu  wachsen,  teils  infolge  andauernder  Züchtung  bei  niederer 
Temperatur  (beim  Vibrio  Deneke  beobachtet;  Kruse ^ S.  483),  teils  durch 
Bildung  natürlicher  Varietäten,  so  beim  Choleravibrio  von  Celli  & San- 
TORi^'^  konstatiert,  wobei  jedoch  nach  längerer  Fortzüchtung  Restitution  des 
AVachstumsvermögens  bei  Brutwärme  stattfand. 

Künstliche  Anpassung  an  niedere  Temperaturen  (bis  10°)  hat  Dieudonne  '^^ 
am  Milzbrandbacillus  durcli  allmähliche  Züchtung  bei  immer  niedrigeren  Tem- 
peraturen erreicht,  desgleichen  KpvUSE  & Fans  in  i ^ für  Pneumokokken  nach 
längerer  künstlicher  Züchtung.  Besonderes  Interesse  beanspruchen  die  durch 
längeren  Aufenthalt  im  Körper  des  Kaltblüters  (Blindschleiche, 
Frosch,  Fisch)  modifizierten  Tuberkelbazillen  (Möller^^,  Bataillon 
& Teure’'^-^  Kral  & Dubard-'’,  LubarsciU’^),  die  bei  Bruttemperatur 
überhaupt  nicht  mehr  (oder  erst  nach  erneuter  AViederanpassung)  zu  Avachsen 
vermögen,  dafür  aber  bei  20 — 22°  üppig  gedeihen,  bisweilen  selbst  bis  12° 
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abwärts.  Andererseits  konnten  Galeotti^^  und  Dieudonxe^"  Pigmentbak- 
terien durch  langsame  Angewöhnung  bei  abnorm  hohen  Temperaturen  (bis 
42,5°)  züchten,  die  sonst  deletär  gewirkt  haben  würden.  — 

Chemische  Zusammensetzung  und  Ernährung  der  pathogenen 
Bakterien.  De  Giaxa  & Lenti*’^  fanden  bei  verschiedenen  Cholera- 
stämmen einen  verschiedenen  Eiweißgehalt  der  Kultur.  — Die  Anpassung 
älterer  Individuen  an  eine  sparsamere  Ernährung  ist  bereits  früher  (S.  83 ff.) 
erwähnt.  — Ferner  ist  es  eine  allgemeine  bekannte  Erfahrung,  dass  Knltnreu 
pathogener  Mikroorganismen,  die  bei  direkter  Züchtung  ans  dem  Tierkörper 
auf  künstlichen  Nährboden  nur  spärlich  wuchsen,  bei  längerer  Fortzüchtnng 
allmählich  auf  letzterem  ein  immer  üppigeres  Wachstum  zeigen;  insbesondere 
von  UscHiNSKY^^  fdi-  eiweißfreie  Nährmedien  nachgewiesen.  Andererseits 
sind  pathogene  Bakterien,  die  bei  chronischem  Verlauf  des  Krankheitsprozesses 
sehr  lange  Zeit  auf  Schleimhäuten  des  menschlichen  Organismus  gewachsen 
sind,  bisweilen  nur  schwierig  auf  künstlichem  Substrat  weiter  zu  züchten,  wie 
gewisse  Beobachtungen  Wassermanns^^  bei  chronischer  Gonorrhoe,  und 
Gotschlichs^^  bei  chronischer  Pestpnenmonie  beweisen.  — Betreffs  indi- 
vidueller Differenzen  in  der  Ernährung  sei  auf  die  durchaus  unregelmäßigen 
Ptesultate  Tomaszewskis  über  das  Wachstum  von  Tnberkelbazillen  auf 
Kartoffeln  hingewiesen. 

Stoffwechselprodnkte,  Ferment-  und  Gärwirknngen.  Vgl.  die 
Angaben  über  individuelle  Differenzen  verschiedener  Cholerastämme  in  der 
H2S- Bildung,  sowie  verschiedener  Diphtheriestämme  in  der  Veränderung 
der  Reaktion  des  Nährbodens.  — Verlust  oder  Schwächung  gewisser  che- 
mischer Funktionen  kommt  häufig  vor ; künstlich  können  solche  abge- 
schwächte Varietäten  erzeugt  werden:  teils  durch  fortdauernde  Züchtung  in 
einem  Nährsubstrat,  in  dem  die  betr.  Funktion  (z.  B.  mangels  gärfähigen 
Materials)  nicht  zustande  kommt,  so  beim  Milzbrandbacillns  von  Grotenfeld 
nachgewiesen ; teils  durch  Züchtung  unter  Einwirkung  schädigender  Substanzen, 
so  z.  B.  in  karbolhaltigem  Substrat  von  Schierbeck-  (sehr  exakte  quanti- 
tative Versuche!)  für  Milchsänrebazillen,  ferner  von  Rodet  & Roux^^  und 
Malvoz^^  für  den  Colibacillns  beobachtet  (jedoch  entgegenstehende  Angaben 
ViLLiNGERs^ß;  überhaupt  gehen  die  Angaben  von  Rodet  & Roux^^,  welche 
sogar  eine  Umzüchtnng  des  Bact.  coli  in  den  Typhnsbacillns  annehmen,  ent- 
schieden viel  zu  weit.)  — Der  Verlust  des  peptonisierenden  Vermögens  ist 
schon  oben  bei  der  Variabilität  der  Koloniebildimg  besprochen;  Unregelmäßig- 
keiten bezw.  Verlust  der  Labprodnktiou  wurde  von  Schoffer^^^  Celli  & 
Santori49  bei  natürlichen  Varietäten  des  Choleravibrio  konstatiert.  Letztere 
Autoren  sowie  Claussen"^  fanden  ferner  Fehler  der  Nitrosoindolreaktion  bei 
gewissen  Cholerarassen  und  Restitution  dieser  Funktion  nach  längerer  Fort- 
züchtnng auf  künstlichem  Substrat.  - — Besonders  häufig  ist  Variieren  der 
Farbstoffprodnktion  beobachtet;  farblose  Rassen  sind  zu  erzielen  teils  durch 
systematische  künstliche  Auslese  derjenigen  Kolonien,  die  wenig  oder  keinen 
Farbstoff  erzeugen  (Schottelius^i  beim  Bac.  prodigiosns) , teils  durch  Züch- 
tung unter  ungünstigen  Verhältnissen,  z.  B.  bei  Sanerstoffabschlnss  (Sanfelice  44)^ 
oder  bei  Wachstum  in  Bouillon  die  mit  entwickelnngshemmenden  Substanzen 
versetzt  ist  (Wasserzug  ^i,  oder  durch  Züchtung  bei  abnorm  hohen  Tempera- 
turen (ScHOTTELius^i,  Charrin  & Phisalix  ; [^1  den  Versuchen  der  beiden 
letzteren  französischen  Autoren  konnte  die  (auf  künstlichem  Substrat  bereits 
dauerhafte)  farblose  Abart  in  einer  früheren  Knltnrgeueration  durch  Tier- 
passage wieder  zum  normalen  Typ  znrückgeführt  werden,  während  später 
auch  dieses  Mittel  versagte.  — Nene  farbige  Abarten  sind  auch  mehrfach 
beobachtet,  so  von  Charrin  & Redais  beim  Pyocyaneus  (Bildung  eines 
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schwarzen  Farbstoffs),  sowie  von  R.  Neumaxx"^  am  Staphylococc.  pyogen, 
anrens  (Bildung  konstanter  weißer,  gelber  nnd  fleischfarbener  Rassen,  scheinbar 
ganz  spontan,  ohne  irgend  welche  künstliche  Eingriffe).  So  wie  nach  letzteren 
Versuchen  die  Anfrechterhaltnng  der  überlieferten  Artverschiedenheit  zwischen 
dem  Staphylococc.  anrens,  albns  nnd  citreiis  bedenklich  erschüttert  erscheint, 
so  ist  das  gleiche  der  Fall  nach  Rüzickas”'^  Versuchen  über  die  natürlichen 
Varietäten  nnd  die  teils  künstliche,  teils  spontane  wechselseitige  Annäherung 
zwischen  Bac.  pyocyanens  nnd  flnorescens  liqiiefaciens. 
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Allgemeine  Biologie.  11.  Abscliiiitt. 

Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien  im 
infizierten  Organismns.  — Infektionswege. 

M.  Kurze  Skizzierung  des  Gebietes.  — Infektionswege*]. 

Die  Lebensverhältnisse  der  pathogenen  Mikroorganismen  im  infizierten  Orga- 
nismus stellen  den  für  den  Arzt  wichtigsten  Teil  der  Biologie  dar.  Ein  großer 
Teil  der  einschlägigen  Fragen  kann  hier  nicht  behandelt  werden,  weil 
einer  Reihe  der  folgenden  speziellen  Abschnitte  Vorbehalten.  Hier  beschränken 
Avir  uns  lediglich  auf  das  Verhalten  und  Vorkommen  der  Krankheitserreger 
selbst  im  infizierten  Organismus;  wir  haben  die  Wege  kennen  zu  lernen,  auf 
denen  die  Keime  in  den  Körper  einbrechen,  desgleichen  die  Wege,  auf  denen 
sie  wieder  ausgeschieden  werden,  endlich  zu  untersuchen,  unter  welchen  Ver- 
hältnissen die  pathogenen  Keime  selbst  im  Körper  oder  auf  seinen  Ober- 
flächen vorhanden  sein  können,  ohne  Infektion  zu  verursachen.  Diese  Be- 
trachtungen, im  Verein  mit  dem  folgenden  Abschnitt,  geben  ein  vollständiges 
Bild  von  dem  Kreislauf  der  pathogenen  Bakterien  in  der  Natur,  und  von 
und  zum  infizierten  Organismus.  — - Diese  Betrachtung  der  Infektionswege, 
die  uns  hier  beschäftigt,  macht  aber  nur  einen  Teil  des  Gebietes  aus,  welches 
über  die  biologischen  Verhältnisse  der  Krankheitserreger  im  infizierten  Orga- 
nismus handelt;  einen  anderen  Teil  stellen  z.  B.  die  Bedingungen  zum 
Zustandekommen  der  Infektion  (individuelle  Disposition  — pathogene 
Wirkung  des  Erregers  — Virulenz  und  Virusmenge)  dar,  worüber  man  die 
Abschnitte  »Spezifität«,  »Wesen  der  Infektion«  vergleichen  wolle.  Weiterhin 
kommen  die  durch  die  Krankheitserreger  im  Organismus  geschaffenen 
pathologischen  Veränderungen  in  Betracht  (vgl.  Abschnitte  »Toxine«  und 
»Reaktion«);  endlich  wird  die  Gegenwehr  des  Organismus  in  den  dem  Studium 
der  Immunitätsfragen  gewidmeten  Abschnitten  des  III.  Bandes  eingehend  be- 
handelt. 


N.  Eintrittspforten  der  Infektion. 

I.  Eindringen  der  pathogenen  Keime  von  seiten  der  änfseren  und 
inneren  Körperflachen.  1.  Die  äußere  Haut  stellt,  Avenn  sie  sich  in 
unverletztem  Zustand  befindet,  dem  Eindringen  pathogener  Keime  einen 
mächtigen  Widerstand  entgegen;  dieser  Widerstand  beruht  im  wesent- 
lichen auf  mechanischen  Momenten  (Undurchdringlichkeit  und  schwierige 
Benetzbarkeit  der  obersten  verhornten  Epithelschichten!)  und  erscheint 
nicht  wunderbar,  wenn  man  sicli  der  physiologischen  Thatsache  erinnert, 
dass  die  äußere  Haut  auch  der  Resorption  der  meisten  chemischen  Stolfe 
eine  Schranke  entgegensetzt.  Normaler  Weise  findet  bei  der  säugenden 
Frau  Eindringen  von  Staphylokokken  besonders  des  Staph.  pyog.  albus, 
durch  die  Ausführungsgänge  der  Brustwarze  in  die  Milchgänge  statt,  ohne 
dass  jedoch  hierdurch  infektiöse  Prozesse  zustande  kommen;  vgl.  über 
den  Bakteriengehalt  der  Frauenmilch  S.  163.  — Wird  infektiöses  Material 
energisch  in  die  Haut  eingerieben,  (was  besonders  gut  gelingt,  wenn  mit 


*)  In  den  3 folgenden  Abschnitten  N,  0 und  P sind  die  Litteraturangaben  bis 
1895  größtenteils  nach  Kruses  Bearbeitung  der  betr.  Kapitel  in  Flügges  »Mikro- 
organismen«, 3.  Aufl.,  1896,  Bd.  I,  wiedergegeben. 
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einer  Salbe  vermisclit),  so  können  die  Bakterien  in  die  Ausführungs- 
gänge  der  Haarbälge,  der  Talg-  und  Schweißdrüsen  geraten  und  von  da  aus 
infektiöse  Prozesse  erzeugen.  So  konnten  Garrei  und  Schimmelbusch- 
durch  Einreiben  von  Kulturmassen  des  Staphylococc.  pyogen,  aur.  in  ihre 
eigene  gesunde  Haut  typisch  Furunkel  erzeugen;  bei  Anwendung  ver- 
dünnter Kulturaufschwemmungen  erhielt  Bockhart^  Impetigopusteln. 
Auch  für  Botz  und  Milzbrand,  sowie  für  den  Mäuseseptikämiebaeillus  und 
den  Bacillus  der  RiBBERTSchen  Darmdiphtherie  gelingen  solche  Versuche, 
(Roth^,  Machnoff^,  CorniiA,  Wasmuth",  Kondorski^).  Besonders  wichtig 
ist  die  zuerst  von  der  österreichischen  Pestkommission^  ge- 
fundene Thatsache,  dass  Pestbazillen,  auf  unverletzter  rasierter  Haut 
von  Meerschweinchen  verrieben,  stets  tödliche  Infektion  bewirken; 
Kolle  zeigte,  dass  selbst  Kulturen,  die  nach  anderen  Prüfungsmetho- 
den sich  als  ganz  avirulent  erwiesen,  bei  dieser,  dem  natürlichen  In- 
fektionsmodus beim  Menschen  nachgebildeten  Applikation  stets  positives 
Resultat  ergeben  und  dass  demnach  die  genannte  Methode  eines  der 
feinsten  diagnostischen  Hilfsmittel  darstellt.  Zweifelhaft  erscheint  nur, 
ob  bei  diesem  Infektionsmodus  die  Haut  wirklich  als  »unverletzt«  an- 
gesehen werden  darf,  oder  ob  nicht  vielmehr  das  Eindringen  der  Pest- 
bazillen durch  feinste  mit  bloßem  Auge  vielleicht  kaum  sichtbaren)  Ver- 
letzungen der  Haut  stattfindet,  wie  ja  solche  beim  Rasieren  fast  unver- 
meidlich sind.  — 

2.  Dies  führt  uns  zur  Betrachtung  der  Verhältnisse  der  Infektion 
von  Wunden  aus.  Gerade  die  kleinen,  meist  nicht  genügend  beach- 
teten Wunden  und  Kontinuitätstrennungen  sind  recht  häufig  der  Aus- 
gangspunkt von  Infektionen;  besonders  bei  Bubonenpest  scheint  die 
Ansteckung  meist  auf  diesem  Wege  zu  erfolgen,  und  ist  daher  die  Ein- 
trittspforte des  Virus  nur  selten  nachweisbar.  Starke  blutende  Haut- 
wunden sind  weniger  gefährlich  (von  Urban  speziell  für  tuberkulöse 
Infektion  nachgewiesen),  indem  oft  die  uns  oberflächlich  anhaftenden 
Keime  durch  das  vorquellende  Blut  hinweggespült  werden.  Ist  aber 
einmal  Eindringen  in  die  offenen  kleinen  Blutgefäße  erfolgt,  so  geht 
dann  die  Resoiq)tion  der  Keime  sehr  rasch  vor  sich.  Schimmelbusch^'^ 
wies  nach,  dass  schon  IO  Minuten  nach  Milzbrandinfektion  einer  am 
Schwanzende  der  Maus  angelegten  frischen  Schnittwunde,  die  Milzbrand- 
bazillen in  den  inneren  Organen  nachweisbar  waren,  und  dass  die  Am- 
putation des  Schwanzes  schon  nach  dieser  kurzen  Frist  das  Tier  nicht 
mehr  zu  retten  vermochte.  Analoge  Resultate  erhielt  Noetzel  und 
Pawlowsky  ersterer  Autor  zeigte  überdies,  dass  auch  bei  völliger  Aus- 
schaltung der  Lymphbahn  doch  ausnahmslos  Infektion  auf  dem  Blutwege 
erfolgte ; hiermit  fällt  die  Annahme  Halbans  der  gerade  die  Verschlep- 
])ung  auf  demLy  mph  Wege  als  den  normalen  Infektionsmodus  statuiert  hatte, 
eine  Annahme,  die  übrigens  schon  durch  die  außerordentliche  Schnellig- 
keit, mit  der  die  Resorption  von  Wunden  aus  erfolgt,  recht  unwahrschein- 
lich geworden  war.  — Eine  ausschlaggebende  Rolle  spielt  bei  der  von 
Wunden  ausgelienden  Infektion  der  G e web s druck  (Friedrich 
jede  örtliche  Druckdifferenz  aufgehoben  (verwundeter  Mäuseschwanz  in 
Aufschwemmnng  von  Milzbrandbazillen  eintauchend),  so  erfolgt  keine 
Verschle])pung  des  Virus  in  die  Blut-  oder  Lymphbahn;  daher  der 
Nutzen  der  offenen  Wundbehandlung  und  der  Drainage  von  Wunden.  — 
Dass  schwere  Gewebsläsionen  eine  Infektion  der  Wunde  begünstigen, 
ist  aus  der  alltäglichen  chirurgischen  Erfahrung  bekannt  und  auch  expe- 
rimentell von  Einser’'  (sowie  vou  Roncali^^  speziell  für  offene  Knochen- 
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fraktion)  erwiesen ; insbesondere  begünstigen  Blutergüsse  (Hämatome)  er- 
heblich das  Zustandekommen  von  Tetanus.  — AVunden,  die  bis  ins 
subkutane  oder  Muskelgewebe  gehen,  sind  gefährlicher,  als  solche  die 
nur  die  Haut  ritzen,  indem  im  ersteren  Falle  die  Infektion  vom  lockeren 
subkutanen  oder  Muskelgewebe  aus  leichter  zustande  kommt  als  inner- 
halb der  sehr  straffen  Cutis. 

Die  Beschaffenheit  der  Wunde  ist,  neben  der  Infektionsgelegen- 
heit, mitbestimmend  auf  die  Art  der  sich  in  der  Wunde  ansiedelnden 
pathogenen  Keime;  in  offenen  der  Luft  leicht  zugänglichen  Wunden 
können  die  pathogenen  Anaeroben  sich  nicht  ansiedeln,  während  diese 
Gefahr  für  tiefe  Stichwunden  besteht,  in  welche  der  Sauerstoff  der  Luft 
nur  schwierig  oder  gar  nicht  eindringen  kann.  Die  Zahl  derjenigen 
Bakterienarten,  welche  MAmdeiterungen  erzeugen  können,  ist  relativ  be- 
schränkt; (vgl.  Kap.  V »Lokale  Reaktion«).  — Ganz  besondere  ATrhält- 
nisse  bieten  die  Schusswunden  dar;  ATrsuche  mit  den  modernen 
Alanteigeschossen  haben  ergeben,  dass  das  Projektil  Teilchen  der  den 
betr.  Körperteil  bedeckenden  Kleidung  in  den  Schusskanal  mit  hinein 
reißt  und  Fäserchen  der  Kleidung  bis  in  die  scheinbar  völlig  unverletzte 
Umgebung  des  Schusskanals  hinein  versprengt  (vgl.  Abschn.  V.);  die 
älteren  AA^eichbleigeschosse  brachten  solche  A^ersprengung  (oft  genug  in- 
fektiöser) Partikeln  in  die  Umgebung  nicht  zustande.  Hiernach  ist  es  auch 
durchaus  unmöglich,  Schusswunden,  weder  vermittelst  Thermokauter  noch 
durch  chemische  Desinfizientien,  ausreichend  zu  desinfizieren  (Müller 
Koller 2c).  ■ — Schorfe  durch  Aetzung  mit  10^  Höllenstein-  oder 
Kupfersulfatlösung  oder  konz.  Liquor  furi  sesquichlorati  erzeugt,  gewähren 
nach  Cohn  21  bei  Tieren  Schutz  gegen  Infektion  mit  Alilzbrand,  Diph- 
therie und  Hühnercholera;  Aetzschorfe  durch  1%  Lösung  milchsauren 
Silbers  sind  der  Infektion  gegenüber  machtlos ; letzteres  sah  ten  Brink  22 
auch  für  Brand  Schorfe  (im  Peritoneum),  die  das  Eindringen  des  Staphj- 
lococcus  pyogen,  nicht  zu  hindern  vermochten.  — Besondere  Bedeutung 
für  die  allgemeinen  septischen  Erkrankungen  beim  Neugeborenen  hat  die 
Infektion  der  Nabel  wunde;  zusammenfassende  Darstellung  bei  Ehren- 
dorferr23;  pgj  künstlichen  Infektionsversuchen  mit  Staphylokokken  an 
Tieren  konnte  Basch2^  nur  örtliche  Prozesse,  nie  Fortschreiten  längs 
der  Nabelgefäße  oder  gar  Allgemeininfektion  hervorrufen.  — 

Im  Gegensatz  zu  der  von  frischen  AA^unden  aus  drohenden  Infektions- 
gefahr, setzt  das  (unverletzte)  Granulation s geweb e dem  Eindringen 
pathogener  Keime  einer  unüberwindlichen  AAAderstand  entgegen.  Experi- 
mentelle Milzbrandinfektion  konnte  weder  von  alten  eiternden  Wunden 
(Se ST  INI  25)  noch  durch  Injektion  in  geschlossene  Abszesse  (Bergon- 
ziNi2ß)  erzeugt  werden.  Die  Widerstandsfähigkeit  des  unverletzten 
Granulationsgewebes  (Afanassieff2'^  Noetzel  28^  Jürgelünas29)  beruht 
wesentlich  auf  mechanischen  Ursachen;  die  oberflächliche  Zellschicht  hält 
die  Keime  ebenso  sicher  zurück  wie  die  Epidermis,  auch  findet  mecha- 
nisches Fortschwemmen  der  Keime  durch  Wundsekret  statt.  — 

3.  Im  äuß ereil  Geh ö rgang  ist  einmal  eine  primäre  kruppöse  Ent- 
zündung (durch  Bac.  pyocyaneus)  beobachtet  (Helman^^).  — Die  normale 
Paukenhöhle  ist  keimfrei  (Preysing^^). 

4.  An  der  Conjunctiva  kommen  örtliche  Infektionen  sehr  häufig 

vor.  Als  Erreger  führt  Uhthoff^2  Gonococcus,  Pneumococcus, 

Bac.  Koch-Weeks,  Streptococc.  pyogenes,  Staphylococc.  pyogenes,  die 
Pseudogonokokken  akuter  Follikularkatarrhe,  den  Diphtheriebacillus,  den 
DiplobacillusAIorax ; vielleicht  gehört  dazu  auch  der  Ozaenabacillus.  Ferner 
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beschreibt  Gelpke^^  ein  Bacterium  septatiim  als  Erreger  des  ,,Scbwellungs- 
katarrhs« ; besonders  wichtig  ist  die  Beobachtung  C.  FnÄNKELS^h  dass 
auch  der  Meningococcus  als  Erreger  eiteriger  Conjunctivitis  mit  diphthe- 
rischem Belag  auftreten  kann.  Ein  Fall  primären  Milzbrands  wdrd 
von  Schütte berichtet  (Milzbrandblut  ins  Auge  gespritzt!);  Fälle  primärer 
Konjimktivaltuberkulose  bei  Pköscher^^,  Bode^^  (daselbst  Litteraturl), 
Eyre-^*^,  Remlinger^^“'^.  In  völlig  unverletztem  Zustande  scheint  die  Con- 
junctiva  gewissen  Erregern  gegenüber  sich  refraktär  zu  verhalten,  wie 
Brauxschweig^ö  für  Milzbrand,  Hühnercholera,  Tetragenus,  Staphylococc. 
pyogen,  feststellte;  doch  konnte  Conte^i  für  Hühnercholera  dies  nicht 
bestätigen.  Der  Gonococcus  ist  unzweifelhaft  auch  für  die  völlig  intakte 
Bindehaut  pathogen ; das  gleiche  gilt  nach  Brauxschweig^^,  Rirbert^^^ 
Roth^  für  den  Bacillus  der  Darmdiphtherie  des  Kaninchens.  Besonders 
wichtig  ist  die  von  der  Deutschen  Pestkommission-^^  festgestellte 
Thatsache,  dass  die  völlig  intakte  Bindehaut  der  grauen  Ratte  äußerst 
empfänglich  für  Pestinfektion  ist ; die  leiseste  Berührung  mit  einer  Spur 
infektiösen  Materials  genügt,  um  tödliche  Infektion  hervorzurufen;  vgl. 
auch  Kolle  Auch  für  das  Virus  des  Rotzes  und  der  Huudswut  (Coxte^3 
Galtier  44)  ist  die  Conjunctiva  durchlässig.  Für  die  vom  Bindehautsack 
aus  gelingenden  Allgemeininfektionen  ist  zu  beachten  (Römer 45)^  dass 
als  Eintrittspforte  wahrscheinlich  nicht  die  Conjunctiva  an  sich  in  Be- 
tracht kommt  (die  sowohl  durch  ihren  anatomischen  Bau  als  auch  durch 
die  Thränenflüssigkeit  geschützt  ist),  sondern  vielmehr  die  Nasenschleim- 
haut, auf  welche  die  Erreger  durch  den  Thränennasenkanal  von  den 
Thränen  abwärts  geschwemmt  werden.  Für  örtliche  Infektionen  der 
Conjunctiva  wirken  als  prädisponierende  Momente,  die  durch  Staub  ge- 
setzten feinsten  Epithelverletzungen. 

5.  An  der  Cornea  kommen  häufig  örtliche  infektiöse  Prozesse,  Ge- 
schwüre vor,  meist  veranlasst  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  und 
den  Gonococcus,  auch  durch  den  Pneumococcus  (Uhthoff321').  Weiter- 
schreiten des  infektiösen  Prozesses  ist  in  dem  starren  gefäßlosen  Ge- 
webe der  Cornea  sehr  ersehwert,  so  dass  sie  als  Eintrittspforte  für  All- 
gemein-Infektion  praktisch  nicht  in  Betracht  kommt  (G.  FRAXK4fi);  nur 
bei  Verimpfung  sehr  reichlichen  Materials  gelang  am  Kaninchenauge 
die  (auch  dann  noch  immer  sehr  langsam  verlaufende !)  Infektion  mit 
Milzl)rand  (Straus4^)  und  Mäuseseptikämie  (LöffleiP^). 

6.  Der  Nasenrachenraum  stellt  eine  ganz  besonders  gefährliche 
Eintrittspforte  für  verschiedene  Infektionskrankheiten  dar,  teils  wegen 
seiner  lockeren,  an  manchen  Stellen  durch  lymphatische  Einlagerungen 
(Rachentonsille)  besonders  empfänglichen  Schleimhaut,  teils  infolge  des 
eigenartigen  anatomischen  Baues.  Schon  die  überaus  große  Oberfläche, 
die  der  Nasenrachenraum  mit  seinen  Muscheln  und  mit  den  zahlreichen 
Nebenhöhlen  (Highmors  Höhle,  Stirn-Siebbein-  und  Keilbeinhöhlen: 
der  Infektion  bietet,  — und  die  zahlreichen  verl)orgenen  Winkel  und 
Falten,  in  denen  pathogene  Keime  sich  lange  Zeit  latent  erhalten  können, 
stellen  für  das  Zustandekommen  der  Infektion  sehr  begünstigende  Mo- 
mente dar.  Ferner  kann  sich  die  Infektion  vom  Nasenrachenraum  aus 
sehr  leicht  in  gefahrdrohender  Weise  verbreiten,  so  insbesondere  durch 
die  Siebbeinplatte  auf  die  Meningen  (wie  das  bei  der  epidemischen 
Cerebrospinal-Meningitis  geradezu  die  Regel  ist]  und  selbst  auf  das  Ge- 
hirn (Storrk4*^),  — ferner  sehr  häufig  durch  die  Ohrtrompete  in  die 
Paukenhöhle  (Pfs  Gradh:xigO’^'*),  und  sogar  bis  ins  Labyrinth 
(Moos"’^).  Dass  umgekehrt  auch  der  Nasenrachenraum  sekundär  von 
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seiten  der  Conjunctiva  durch  den  Thränennasengang-  infiziert  werden 
kann,  ist  schon  oben  erwähnt.  — Die  experimentelle  Pest  Infektion  ge- 
lingt bei  Patten  von  der  Nasenschleimhaut  aus  sehr  leicht;  es  genügt, 
eine  minimale  Menge  infektiösen  Materials  in  die  Nasenöffnungeu  ein- 
zubringen, um  mit  Sicherheit  tödliche  Pestinfektion  zu  erzielen.  — Für 
Lepra  stellt  die  Nasenschleimhaut  nach  Sticker ^2 geradezu  die  typische 
Lokalisation  des  Primäraflfektes  dar;  vgl.  Bd.  II;  gleiches  gilt  für  Potz. 

— Die  Erreger  der  gemeinsten  infektiösen  Erkrankung  der  Nasen- 
schleimhaut, der  Coryza,  sind  noch  nicht  ermittelt;  betr.  die  Aetiologie 
der  Ozaena  vgl.  die  Arbeiten  von  Abel^^  ^^id  SimeoniH  — Ein 
bedeutsames  Schutzmittel  gegen  das  Eindringen  der  meisten  pathogenen 
Keime  besitzt  die  Nasenschleimhaut  in  dem  baktericiden  Vermögen  ihres 
Sekrets;  nach  Würtz  & LERMOvkz^^  sollen  selbst  Milzbrandsporen  im 
menschlichen  Nasensekret  binnen  3 Stunden  absterben.  So  erklären 
sich  die  negativen  Pesultate  experimenteller  Infektion  der  Nasenschleim- 
haut mit  den  gewöhnlichen  Septikämieerregern  (PoTiib  Pibbert42j^  Yon 
denen  nur  der  Bacillus  der  Darmdiphtherie  des  Kaninchens  einzudringen 
vermochte. 

7.  Die  Mundhöhle  ist  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  sowohl 
durch  ihr  sehr  resistentes  Pflasterepithel  als  auch  durch  die  baktericiden 
Eigenschaften  des  Speichels  gegen  Infektion  geschützt;  nach  Sanarelli-^^ 
werden  nur  der  Diphtheriebacillus  und  der  Piieumococcus  von  der  letz- 
teren schädigenden  Wirkung  nicht  betroflen;  die  baktericide  Wirksam- 
keit wird  von  Edixger^^,  Müller  und  Martinotti^^  ^uf  die  im 
Speichel  enthaltenen  autiseptisch  wirksamen  Phodanate  zurückgeführt. 
Die  experimentelle  Infektion  gelingt  selbst  mit  dem  sonst  so  invasiven 
Bacillus  der  Darmdiphtherie  der  Kaninchen  nicht.  Beim  Neugeborenen, 
mit  seinem  zarteren  Epithel,  vermag  der  Gonococcus  eine  gutartige 
primäre  Affektion  der  Mundhöhle  zu  erzeugen  (Kast^<^,  Ahlfeld^i).  — 
Leber  die  Aetiologie  jener  so  überaus  gefährlichen  Infektionen  der  Mund- 
höhle, der  Noma  und  der  Angina  Ludovici  ist  nichts  Sicheres  be- 
kannt; Bedingung  zu  ihrem  Zustandekommen  scheint  Herabsetzung  der 
Widerstandsfähigkeit,  schlechter  Ernährungszustand  u.  dergl.  zu  sein. 

— Bei  Vorhandensein  von  Verletzungen  können  in  der  Mundhöhle  die 
verschiedensten  Infektionen  zustande  kommen;  so  stellt  die  Mundhöhle 
die  typische  Lokalisation  für  Aktinomykose  dar;  so  nehmen  unter 
den  extragenitalen  Primäraftekten  der  Syphilis  diejenigen  der  Lippen 
und  der  Mundschleimhaut  der  Häufigkeit  nach  die  erste  Stelle  ein 
(Uebertragung  durch  Küssen!)  Besonders  wichtig  ist  die  Beobachtung 
Kolles^^,  dass  bei  der  natürlichen  Uebertragung  der  Pest  unter  den 
Patten  (wobei  die  an  Pest  verendeten  Tiere  von  den  übrigen  ange- 
fressen werden)  sehr  häufig  nicht  in  der  Darmschleimhaut,  sondern  in 
der  Mundhöhle  die  Eintrittspforte  zu  suchen  ist  (Submaxillarbubonen). 

— Von  Zahnextraktionswunden  aus  kann  tödliche  septische  Infektion 
ausgehen  (Port^’^j^ 

8.  Ganz  besondere  Prädilektionstellen  für  das  Eindringen  der  ver- 
schiedensten Infektionserreger  stellen  die  Tonsillen  dar;  die  Eigenheit 
ihres  anatomischen  Baues  (tief  zerklüftete,  lockere  und  von  lymphatischen 
Elementen  durchsetzte  Schleimhaut)  lassen  das  leicht  erklärlich  erscheinen. 
Oefters  stellen  die  Mandeln  die  Eintrittspforte  für  Pest,  kryptogenetische 
Septikämie  (Hartzge^^,  Stoicescü  & PABES^b  JRSSEx<^b  sowie  akute 
infektiöse  Osteomyelitis  (Herzog  & Krautwig^^)  dar;  auch  von  kleinen 
chronischen  Tonsillarabszessen  (wie  sie  meistens  ganz  unbeachtet  bleiben) 
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können  solche  schweren  Allgemeininfektionen  ausgehen  (Treitel^-).  Für 
Diphterie  und  zahlreiche  Streptokokken  (Angina)  stellt  die  Tonsille  ge- 
radezu die  typische  Einhruchspforte  dar.  Fälle  primärer  Tonsillen- 
tuberkulose sind  jedenfalls  selten;  von  32  Sektionsbefunden  glaubt 
V.  ScHEiBXEK  nur  zwei  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  als  solche  an- 
sprechen zu  müssen,  während  42  von  Lebenden  entnommene  Tonsillen- 
proben niemals  T-B  enthielten;  ein  von  Friedmann berichteter 
»sicherer«  Fall  wird  gleichfalls  (vom  Eef.  W.  Kempner^^j  ange- 
zweifelt.  — 

9.  Für  das  Verständnis  des  Zustandekommens  einer  Infektion  von 
seiten  der  Luftwege  und  speziell  der  Lungen  sind  die  unter  Flügges 
Leitung  angestellten  experimentellen  Infektionsversuche  mit  feinstem 
flüssig  versprühten  Material  von  größter  Bedeutung;  vgl.  über  »Tröpfchen- 
infektion« weiter  unten,  S.  171  ff*.  Nenninger  "'^  fand,  dass  bei  einem  Tier, 
das  einem  Spray  mit  Aufschwemmung  von  Prodigiosuskultur  ausgesetzt 
ist,  unter  ganz  natürlichen  Versuchsbedingungen  die  eingeatmeten  bazillen- 
haltigen Tröpfchen  durch  den  Inspirationsstrom  rasch  bis  in  die  Lungen- 
alveolen getragen  werden;  dasselbe  fand,  wenn  auch  mit  quantitativ 
geringerem  Resultat,  bei  Verwendung  trocken  verstäubten  Materials  statt. 
Schon  der  forcierte  Inspirationsstrom  an  sich  genügt,  um  spezifische 
Keime  aus  der  Mundhöhle  abzulösen  und  in  großer  Zahl  bis  in  die 
feinsten  Verzweigungen  der  Luftwege  zu  führen.  Praktisch  wichtiger 
noch  sind  die  Resultate  Laschtschenkos  und  Heymanns  über  die 
experimentelle  tuberkulöse  Infektion  an  Meerschweinchen  durch  Anhusten 
seitens  ])hthisischer  Personen;  besonders  bemerkenswerth  ist,  dass  hierbei 
öfters  Infektionen  erzeugt  wurden,  die  ganz  streng  auf  die  Bronchial- 
lym])hdrüsen  beschränkt  waren,  ja  sogar  solche,  wo  nur  eine  Schwellung 
der  Lymphdrüsen  vorhanden  war,  Tuberkelbazillen  aber  in  ihrem  Innern 
nicht  mehr  nachgewiesen  werden  konnten,  Fälle,  die  wahrscheinlich  im 
Sinne  einer  Spontanheilung  aufzufassen  sind.  Durch  keinen  andern 
Infektionsmodus  sind  so  geringfügige  und  örtlich  beschränkte  tuberkulöse 
Veränderungen  zu  erzielen;  offenbar  erfolgt  bei  der  genannten  Versuchs- 
anordnung die  Infektion  oft  nur  durch  ganz  vereinzelte  Bazillen,  wie 
in  der  Praxis,  und  sind  daher  die  allerersten  Anfänge  der  tuberkulösen 
Infektion  beim  Menschen  höchst  wahrscheinlich  nach  Analogie  dieser 
Tröpfcheninfektionsversuche  zu  beurteilen.  Kach  seinen  pathologisch- 
anatomischen  Untersuchungen  folgert  Bircii-Hirsciifeld 'J,  dass  die 
Lungentuberkulose  in  ihrem  ersten  Stadium  in  der  Regel  ihren  Sitz  in 
der  Scldeimhaut  eines  mittelgroßen  Spitzenbronchus  habe;  doch  schließen 
diese  Beobachtungen  keineswegs  die  Möglichkeit  aus,  dass  schon  längere 
Zeit,  bevor  tuberkulöse  Prozesse  in  den  Bronchien  oder  im  Lungengewebe 
selbst  sich  etablieren  konnten,  T-B  bereits  in  die  Bronchiallymphdrüsen 
mit  dem  Lymphstrom  verschlep])t  worden  sind*);  ganz  nach  Analogie 
der  ARNOLö’schen^^  Versuche  über  Inhalation  feinsten  unorganisierten 
Staubes.  Das  intakte  Lungengewebe  und  der  intake  Bronchialbaum 
scheinen  eben  dem  Wachstum  vereinzelt  eingedrungener  pathogener 
Keime  (selbst  T-B)  einen  gewissen  Widerstand  entgegen  zu  setzen;  erst 
wenn  eine  Schädigung  der  Bronchialschleimhaut  durch  Sekretstauung, 
Fremdkörper  (Staub)  u.  s.  w.,  eingetreten  ist,  wozu  besonders  gewisse  mittel- 
große Bronchien  der  rechten  Lungenspitze  disponiert  sind,  — erst  dann 


*)  Positive  Befunde  von  T-B.  in  Bronchiallymphdrüsen  von  Menschen,  die  ab- 
solut sicher  frei  von  Lungentuberkulose  waren,  vgl.  u.  a.  bei  Kälblb^-. 
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ist  Ansiedlung:  des  T-B  möglich.  Hierdurch  erklärt  sich,  dass  auch 
Infektionsversuche  der  Lunge  mit  Septikämieerregern  durch  Inhalation 
oder  Einspritzung  in  die  Luftröhre  nur  dann  gelingen,  wenn  ziemlich 
große  Virusmengen  verwendet  wurden;  positive  Eesultate  hei  Büchner'^, 
Muskatblüth"^,  Enderlen"6,  Hildebrandt  Banti'^,  hetr.  Lyssa 
bei  Galtier  negative  Ergebnisse  u.  a.  bei  Kruse  & Pansini^'^, 
Gramatschikoff^^.  — Eine  souveräne  Rolle  spielt  die  Tröpfcheninfek- 
tion auch  hei  der  Entstehung  der  verschiedenartigen  infektiösen  Pneu- 
monien (genuine  Pneumonie,  Intluenza-  und  Pestpneumonie).  — 

10.  Die  Magenschleimhaut  ist  gegen  infektiöse  Erkrankungen  außer- 
ordentlich widerstandsfähig  (Straus  A Würtz^'),  wobei  die  bakte- 
riciden  bezw.  wenigstens  entwicklungshemmenden  Eigenschaften  des 
Magensaftes  als  Schutzvorrichtung  in  Betracht  kommen.  Bei  jeder  länger 
dauernden  Ausschaltung  der  Magensäure  (durch  Alkalisierung)  zeigten 
sich  stets  Erscheinungen  einer  vermehrten  Darmfäulnis  (Zunahme  der 
Aetherschwefelsäuren  im  Harn)  (Kast^^).  Doch  ist  dieser  Schutz  nur 
ein  sehr  unsicherer  (besonders  bei  leerem  Magen;  Miller ^^),  wie  schon 
daraus  hervorgeht,  dass  der  (gegen  Säuren  doch  sehr  empfindliche)  Cho- 
leravibrio den  Magen  noch  lebend  passieren  kann  und  erst  im  Dünndarm 
seine  verderbliche  Wirkung  entfaltet;  erst  recht  gegen  den  viel  resis- 
tenteren Typhusbacillus  gewährt  der  saure  Magensaft  nur  sehr  unsicheren 
Schutz  (Stern  ^^).  Kur  sporenfreie  Milzbrandbazillen  gehen  im  Magen 
der  Versuchstiere  (Hammel)  mit  Sicherheit  zu  Grunde,  während  Sporen 
durch  den  Magensaft  nicht  geschädigt  werden  (Falk^^);  so  erklären  sich 
die  Versuche  von  Koch,  Gaffky  A Löffler wonach  Verfütterung 
sporenfreier  Bazillen  stets  negative  Eesultate  ergab,  während  bei  Ver- 
fütterung größerer  ]\Iengen  von  Sporen  mit  Sicherheit  Milzbrandinfektion 
erzeugt  wurde.  Uebrigens  beruht  die  Wirksamkeit  des  Magensaftes 
keineswegs  allein  auf  seinem  Gehalt  an  Salzsäure  (Dyrmont^^).  — Jeden- 
falls wirken  Störungen  der  Magensekretion,  Hyperacididät  u.  s.  w.  prädispo- 
nierend für  Darmerkrankungen,  besonders  für  Cholera. 

11.  Vom  Darmkanal  aus  kommt  eine  Reihe  der  wichtigsten  In- 
fektionen zu  Staude,  als  Typhus,  Cholera,  Dysenterie,  Weilsche  Krank- 
heit, Tuberkulose,  ferner  besonders  bei  Kindern  allgemeine  Septikämien 
durch  Eiterkokken  (Epstein .Escherich^s)  ^ endlich  zahlreiche  Tier- 
seuchen (Milzbrand,  Schweinerotlauf,  Darmdyphtherie  der  Kaninchen, 
Mäusetyphus,  Hühnercholera  und  die  verwandten  hämorrhagischen 
Septikämieen).  Für  einige  dieser  Krankheiten  stellt  der  Darm  sogar  die 
einzige  Eintrittspforte  dar  (Cholera,  Dysenterie,  Weilsche  Krankheit); 
für  andere  ist  der  Darm  jedenfalls  die  natürliche  Einbruchsstelle,  und 
wenn  überhaupt  Infektion  von  anderen  Stellen  aus  erfolgt,  so  geschieht 
dies  nur  ganz  ausnahmsweise  (Abdominaltyphus,  spontaner  Milzbrand  des 
Rindviehs).  Bei  verschiedenen  Tierspecies  zeigt  die  Darmschleimhaut 
dem  Eindringen  desselben  Mikroorganismus  gegenüber  ein  sehr  unglei- 
ehes  Verhalten;  so  vermag  der  Choleravibrio  nur  beim  ^Menschen  und 
beim  jungen  säugenden  Kaninchen  (Thomas,  Kolle,  Metschnikoff)  in 
die  Darmschleimhaut  einzudringen,  bei  Meerschweinchen  nur  nach  be- 
sonderen prädisponierenden  Eingriffen  (Keutralisation  des  Magensaftes 
mit  Sodalösuug  und  Immobilisierung  des  Darmes  durch  Opium  nach 
R.  Koch),  bei  anderen  Versuchstieren  überhaupt  nicht;  so  stellt  der  Darm 
bei  Rattenpest  eine  typische  primäre  Lokalisation  des  Virus  dar,  während 
beim  Menschen  dieser  Infektionsmodus  jedenfalls  sehr  selten  ist  und  so- 
gar ganz  bestritten  wird.  Bemerkenswert  ist,  dass  bei  künstlichen  In- 
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fektionsversuchen  vom  Darm  aus  stets  eine  ziemlicli  erhebliche  Menge 
des  Virus  erforderlich  ist,  um  mit  Sicherheit  positive  Eesultate  zu  er- 
zielen, — ganz  im  Gegensatz  zum  natürlichen  Infektionsmodus,  bei 
dem  in  der  Regel  nur  eine  ganz  minimale  Menge  infektiösen  Materials 
aufgenommen  wird.  Dieses  Ergebnis,  zumal  hei  gleichzeitiger  Berück- 
sichtigung der  so  außerordentlich  verschiedenen  individuellen  Disposition 
für  die  gleiche  Krankheit,  und  in  Ansehung  der  Thatsache,  dass  viru- 
lente lebensfähige  Erreger  (z.  B.  Cholerahazillen)  im  Darm  scheinbar 
völlig  gesunder  Personen  vorhanden  sein  können,  ohne  die  spezifische 
Infektion  zu  erzeugen,  — alles  das  muss  uns  zu  der  Folgerung  drängen, 
dass  beim  natürlichen  Infektionsmodus  wahrscheinlich  eine  Herabsetzung 
der  örtlichen  Widerstandsfähigkeit  durch  kleinste  Epithelschädigungen 
u.  s.  w.  vorhanden  ist  und  so  das  Eindringen  der  spezifischen  Keime 
begünstigt  wird.  — Es  muss  aber  besonders  hervorgehoben  werden,  dass 
diese  letzteren  Momente  nur  ganz  sekundärer  Xatur  sind  und  mir  dann  in 
Wirksamkeit  treten  können,  wenn  die  eindringenden  Keime  wirklich 
eine  spezifische  Invasionsfähigkeit  für  die  Darmschleimhaut 
besitzen;  ist  das  nicht  der  Fall,  so  können  tagelang  zahllose,  sogar  unter 
anderen  Umständen  und  an  anderen  Körperstellen  höchst  pathogene. 
Keime  im  Darmlumen  vorhanden  sein,  selbst  bei  gleichzeitiger  schwerster 
mechaniseher  Verletzung  der  Schleimhaut  (durch  mit  verfütterte  Glas- 
splitter!), ohne  dass  Eindringen  der  Keime  in  die  Schleimhaut  und  in  die 
inneren  Organe  erfolgte  (M.  Neisser^^"^).  Man  hat,  von  manchen  Seiten, 
die  vom  Darm  aus  drohende  Infektionsgefahr  sehr  überschätzt;  man  nahm 
an,  die  anatomische  Struktur  der  Darmschleimhaut  und  ihre  zahllosen 
Drüsen  und  lymphatischem  Gewebe  begünstige  besonders  das  Eindringen 
von  Keimen,  gerade  so,  wie  ja  auch  normaler  Weise  bei  Resorption  des 
Chylus  ganz  regelmäßig  korpuskuläre  Elemente  (Fettkügelchen)  durch - 
treten;  vgl.  auch  die  positiven  Angaben  von  Lewix und  Wassilieff- 
Kleimann  90  über  den  Durchtritt  von  feinsten  Partikelchen  (Kohlenstaub, 
Tusche,  Karmin).  Xocard  A Kaufmann  oi  behaupten  nach  ihren  Ver- 
suchen sogar,  dass  beim  Hunde  bei  der  Verdauung  ganz  regelmäßig 
Durchtritt  von  Bakterien  stattfinde,  die  in  großen  Mengen  im  Ductus 
thoracicus  nachzuweisen  seien;  Desoubry  & Porchero^  fanden  beson- 
ders reichlichen  Durchtritt  bei  fettreicher  Kost,  während  bei  fettarmer 
Nahrung  (Suppe)  der  Chylus  oft  ganz  keimfrei  war.  Die  sehr  sorgfäl- 
tigen Nachprüfungen  dieser  auffallenden  Angaben  durch  M.  Neisser^*^ 
und  Opitz 93  ergaben  jedoch  ein  völlig  negatives  Resultat;*)  selbst  bei 
reichlichster  Bakterienverfütterung  wurden  Chylus  und  Mesenterialdrüsen 
stets  keimfrei  befunden.  Ebenso  wenig  erfolgte  ein  Durchtritt  auf  dem 
Blutwege,  da  die  inneren  Organe  frisch  getöteter  Tiere  stets  keimfrei  ge- 
funden wurden,  selbst  bei  gleichzeitiger  schwerster  mechanischer  oder 
chemischer  Schädigung  der  Darm  wand  (Verfütterung  von  Glassplittern, 
bezw.  Krotonöl!).  M.  Neisser  zieht  aus  diesen  Versuchen  den  Schluss, 
dass  der  Darm  als  Eintrittspforte  für  allgemeine  Infektionen  keine  größere 
Rolle  spielt,  als  Haut  und  Schleimhäute.  Eine  wesentliche  Stütze  der  An- 
nahme, die  im  Darm  die  am  häufigsten  betretene  und  am  meisten  gefahr- 
drohende Einbruchspforte  der  Krankheitserreger  sah,  sollten  auch  die  Er- 


*)  Hiermit  ist  natürlich  nicht  ausgeschlossen,  dass  gelegentlich  pathogene 
Keime  mit  dem  Lymphstrom  von  der  Darmschleimhaiit  aus  ins  Korperinnere  trans- 
portiert werden  'ob  vielleicht  durch  kleine  Epitheldefekte?),  ohne  lokale  Krank- 
heitsprozesse zu  erzeugen;  dafür  spricht  z.  B.  das  Vorkommen  reiner  Mesenterial- 
drüsentuberkulose ohne  Darmläsion  (DobrokiomskF'^). 
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falirungen  über  Selbst! nfektiou  vom  Darm  aus  darstelleii,  mit  denen 
wir  uns  im  nächsten  Kapitel  zu  beschäftigen  haben  werden.  Wenn  man 
endlich  eine  besonders  große  Durchlässigkeit  des  Darmes  für  Infektions- 
erreger schon  aus  der  Thatsache  ableiten  zu  müssen  glaubte,  dass  vom 
Darm  aus  zahlreichere  und  verschiedenartigere  Infektionen  ihren  Aus- 
gang nehmen,  als  von  irgend  welchem  anderen  Körperteil  aus  — (ein 
Vergleich,  bei  dem  übrigens  die  oberen  Luftwege,  sowohl  was  die  Häufig- 
keit als  auch  die  Verschiedenheit  der  daselbst  einbrechenden  Infektionen 
betrifft,  nicht  wesentlich  hinter  dem  Darm  Zurückbleiben!)  — so  ist  dies 
viel  einfacher  folgendermaßen  zu  erklären;  Kein  anderer  Teil  der  äußeren 
oder  inneren  Körperoberflächen  steht  in  so  innigem  und  langdauernden, 
ja  permanenten,  Kontakt  mit  einem  so  bakterienreichen  Material,  wie  es 
beim  Darm  der  Fall  ist;  dazu  kommt  noch  die  enorme  Flächenent- 
wicklung der  Darmschleimhaut.  — 

12.  Vom  Ke c tum  und  After  aus  kommen  verschiedene  Infektionen 
vor.  Durch  Zerkratzen  von  Hämorrhoidalknoten  können  Eiterungen  und 
auch  allgemeine  septische  Infektionen  entstehen;  Mircoli^s  stellte  In- 
fektionsversuche mit  Eiterkokken  vom  Kectum  aus,  mit  positivem  Er- 
gebnis an.  Häufig  findet  sich  Gfonorrhoe  der  Rektalschleimheit,  teils  in- 
folge Coitus  in  anum,  teils  (beim  Weibe)  durch  Herablaufen  des  infek- 
tiösen Sekrets  aus  der  Vulva. 

13.  Die  Harnröhre  stellt  bei  beiden  Geschlechtern  die  typische 
Lokalisation  für  den  Gonococcus  dar;  vgl.  daselbst  den  speziellen  Teil 
(Bd.  II)  auch  über  gonorrhoeähnliche  Erkrankungen.  Infektionen  der 
Harnblase  von  außen  her  kommen  auf  verschiedene  Weise  zu  stände: 
entweder  durch  Fortleitung  eines  in  der  Harnröhre  schon  bestehenden 
infektiösen  Prozesses  nach  oben,  oder  durch  direkte  Einführung  von 
außen,  (z.  B.  durch  unsauberen  Katheterismus).  Sehr  viel  häufiger  ist 
jedoch  der  Ursprung  der  Cystitis  auf  Selbstinfektion  zurückzuführen; 
vgl.  folgendes  Kapitel!  Die  durch  Bact.  coli  verursachten  Cystitiden 
sind  weit  gutartiger  als  die  durch  Eiterkokken  verursachten.  — Ge- 
langen Infektionserreger  in  die  Ureteren,  so  können  sie  eine  aszen- 
dierende  Infektion  verursachen,  wobei  es  zunächst  zur  Pyelonephritis, 
schließlich  aber  sogar  auch  zur  Allgemeinaffektion  kommen  kann;  für 
Eiterkokken,  sowie  Milzbrandbazilleu,  ist  dies  durch  die  künstlichen  In- 
fektionsversuche von  V.  WüxscHHEiM^ß  und  Posnek  & Cohn‘'^^  zweifel- 
los erwiesen;  betr.  der  Infektion  mit  Bact.  coli  divergieren  die  Kesultate 
beider  Autoren,  indem  letztere  nur  negative  Ergebnisse  zu  verzeichnen 
hatten,  während  ersterer  zu  positiven  Kesultaten  gelangt  war. 

14.  Die  äußeren  Geschlechtsteile  stellen  bei  beiden  Geschlech- 
tern die  typische  Lokalisation  für  das  Ulcus  molle,  sowie  für  den 
luetischen  Primäraffekt  dar;  doch  kommen  beide  Infektionen  nicht  von 
der  völlig  unverletzten  Haut  zustande,  sondern  als  Eintrittspforte  dienen 
kleinste  Verletzungen,  wie  ja  solche  besonders  beim  Coitus  sehr  leicht 
Vorkommen  können.  — Bemerkenswert  ist  ferner  noch  die  primäre 
Diphtherie  der  Vulva  kleiner  Mädchen,  teils  durch  Kontakt,  teils  durch 
Badewasser  übertragen. 

15.  Der  weibliche  Geschlechtskanal  ist  zunächst,  neben  der  Harn- 
röhre, die  wichtigste  Eintrittspforte  für  die  Gonorrhoe;  hierbei  ist  es  der 
mit  zartem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cervikalkanal,  der  regelmäßig 
befallen  wird,  — während  die  durch  ihr  resistentes  Pflasterepithel  geschützte 
Vagina  meistens  verschont  bleibt.  Eine  weitere  bedeutsame  Schutzein- 
richtung besitzt  die  Vagina  in  ihrem  Sekret.  Döderlein^^  hat  zuerst 


Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  u.  s.  w. 


141 


die  baktericide  Wirkung  des  Sclieidensekrets  erkannt  und  führte  dieselbe 
auf  die  in  der  normalen  Vagina  stets  vorhandene  Vegetation  eigentüm- 
licher fakultativ  anaerober  Bazillen  zurück;  die  DöDERLEiNSchen  Scheide- 
bazillen sind  den  speziellen  Verhältnissen  der  Vaginalschleimhaut  so 
innig  angepasst,  dass  ihre  direkte  Uebertragung  auf  festes  Nährsubstrat 
nicht  gelingt;  es  ist  behufs  Angewöhnung  an  die  neuen  Lebensbedin- 
gungen erst  eine  Vorkultur  in  1%  Zuckerbouillon,  in  die  ein  Tropfen 
reinen  Vaginalsekrets  gebracht  wurde,  ei forderlich.  Bei  pathologischem 
Sekret  ist  die  Eeaktion  nur  schwach  sauer  oder  gar  alkalisch  und  die 
Scheidenbazillen  sind  dann  ganz  verdrängt.  Krönig-^^  und  Mexge^^*^* 
konnten  die  baktericide  Wirkung  des  Scheidensekrets  zwar  bestätigen 
und  wiesen  sogar  nach,  dass  Kulturen  pathogener  Keime  (Pyocyaneus, 
Staphylokokken,  Streptokokken),  in  die  Vagina  Schwangerer  oder  Nicht- 
schwangerer eingebracht,  in  kurzer  Zeit  (spätestens  binnen  2 — 3 Tagen, 
Streptokokken  viel  rascher!)  zu  Grunde  gehen.  Dagegen  konnten  sie 
der  Acidität  des  Vaginalsekrets  und  der  Vegetation  der  DöDERLEiNSchen 
Scheidenbazillen  nicht  eine  ausschließliche  und  wesentliche  Bolle  für  das 
Zustandekommen  dieser  selbstreinigenden  Kraft  der  Scheide  zu- 
schreiben, indem  die  letztere  vom  Säuregrad  nicht  streng  abhängig 
war  (l)ei  geschlechtsreifen,  den  sexuellen  Verkehr  ausübenden  Frauen 
ist  die  Eeaktion  des  Scheidensekrets  oft  amphotin  oder  alkalisch); 
andererseits  findet  sich  typisches  saures  Sekret  auch  in  der  (durchaus 
keimfreien)  Vagina  des  Neugeborenen  und  treten  die  DÖDERLEixschen 
Scheidenbakterien  l)eim  Neugeborenen  sogar  verhältnismäßig  spät  auf 
(Knapp nachdem  schon  am  2.  Tage  reichliche  Entwicklung  anderer 
Keime  stattgefunden  hat.  Wahrscheinlich  wirken  bei  der  Selbst- 
reinigung der  Scheide,  (die  sich  auf  alle  diejenigen  Bakterien  erstreckt, 
die  auf  schwach  alkalischem  Agar  gedeihen!)  eine  ganze  Eeilie  von 
Faktoren  initG^^  Acidität,  Sauerstoffmangel,  Konkurrenz  seitens  der 
anaeroben  Saprophyten,  baktericide  Wirkung  der  Körpersäfte  und  der 
Leukocyten;  durch  Kochen  und  Alkalisieren  lässt  sich  diese  baktericide 
Wirkung  in  vitro  vernichten.  Während  der  Menses  und  zur  Zeit  der 
Lochialsekretion  ist  die  baktericide  Wirkung  des  Scheidensekrets 
schwächer,  auch  kann  sie  l)ei  sonst  normalen,  nicht  schwangeren  oder 
klimakterischen  Frauen  al)nehmen  oder  ganz  verschwinden.  Im  Cervikal- 
sekret  gelien  gleichfalls  eingebrachte  pathogene  Keime  in  kurzer  Zeit 
(12  Std.)  zu  Grunde  (Menge);  doch  kommt  dem  Cervixschleim  keine 
direkt  baktericide  Wirkung  zu,  sondern  er  wirkt  nur  als  schlechtes 
Nährsubstrat  (Waltifard 

Die  während  der  Schwangerschaft  stattfindende  starke  Eindickung 
des  Cervikalsekrets  stellt  einen  besonders  wirksamen  Schutz  gegen  das 
Eindringen  patliogener  Keime  dar,  teils  direkt  durch  Bildung  eines  dich- 
ten Verschlusses  der  Cervix  teils  indirekt,  indem  dadurch  das  Herab- 
fließen des  Uterinsekrets  in  die  Scheide  und  die  damit  verbundene  Ver- 
dünnung und  Abschwächung  des  Vaginalschleimes  vermieden  wird  (Menge). 
Nacli  der  Geburt  ist  der  weibliche  Geschlechtskanal  des  Menschen  be- 
sonders für  das  Eindringen  von  Infektionserregern  disponiert,  teils  durch 
die  {m  leichterem  Grade  fast  unvermeidlichen)  Schleimhautrisse,  teils  da- 
durch, dass  durch  Abstoßung  der  Placenta  und  der  Eiliäute  die  ganze 
Uterusinnenfiäche  ihres  schützenden  Epithels  l)eraul)t  und  in  eine  Wund- 
fiäche  verwandelt  wird.  Bei  Meerschweinclien  und  Kaninchen,  die  nach 
der  Geburt  das  Epithel  des  Uterusinnern  fast  ganz  intakt  erhalten, 
kommen  daher  septische Puer])eralinfektionen  viel  seltener  und  schwieriger 
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zustande : beim  Kanincbeu  komiten  Straus  und  Sanchez  Toledo 
durch  intrauteriue  Injektion  von  Milzbrandbazillen,  pathogenen  Anaeroben 
und  Staphylokokken  keine  Infektion  erzeugen:  nur  Hühnercholerabazillen, 
nach  CaselliIo^  auch  Streptokokken  (letztere  45  Tage  vorher  in  die 
Vagina  eingebracht!)  bewirkten  allgemeine  Sepsis.  — 

II.  Eiiidriiigen  der  pathogenen  Keime  von  seiten  des  Lymph-  oder 
Bliitweges.  In  einer  Reihe  von  Fällen  finden  sich  Krankheitsprozesse  primär 
in  inneren  Organen  lokalisiert,  die  durch  ihre  Lage  selbst  einem  direkten  Ein- 
dringen pathogener  Keime  von  seiten  der  äußeren  oder  inneren  Körperober- 
fiäche  völlig  unzugänglich  sind.  Für  diese  Fälle,  wo  der  Einbruch  der  Krank- 
heitserreger durch  Vermittelung  des  Blut-  oder  Lymphweges  erfolgte,  sind 
verschiedene  Möglichkeiten  vorhanden.  Entweder  haben  die  von  außen  ein- 
gedrungenen Keime  nicht  an  der  Eintrittspforte  selbst,  sondern  erst  an  der 
nächsten  Lymphdrüsenstation  ihre  primäre  Lokalisation  etabliert;  so  insbe- 
sondere bei  Pest,  bei  der  die  Eintrittsstelle  des  Virus  au  der  äußeren  Haut 
meist  nicht  nachzuweiseu  ist  und  der  Bubo  selbst  die  primäre  Lokalisation 
darstellt,  — so  auch  bei  primärer  Tuberkulose  der  Bronchial-  oder  Mesen- 
terialdrüseu  ohne  Erkrankung  der  Schleimhäute  des  Bronchialbaums  resp.  des 
Darmtractus.  — Oder  die  pathogenen  Keime  existierten  vorher  in  latentem 
Zustande  an  irgend  einer  anderen  Stelle  des  Körpers,  (sei  es  in  Form  eines 
minimalen,  vollständig  symptomloseu  und  daher  unbeachtet  bleibenden  Krank- 
heitsherdes, sei  es  auch  als  rein  saprophytische  Schmarotzer),  gelangten  dann, 
(gleichfalls  unbemerkt)  in  den  Blut-  oder  Lymphstrom  und  siedelten  sieb 
schließlich  an  einem  locus  minoris  resistentiae  an,  um  daselbst  ihre  pathogene 
Wirkung  zu  entfalten.  Als  örtlich  prädisponierende  Momente  kommen  ins- 
besondere Traumen  in  Betracht:  so  erklären  sich  z.  B.  die  Fälle  primärer 
Tuberkulose  des  Herzbeutels  oder  der  Knochen  nach  traumatischen  Ein- 
wirkungen. In  anderen  Fällen  ist  freilich  ein  besonders  örtlich  wirkendes 
Moment  nicht  zu  erkennen,  so  z.  B.  bei  den  meisten  Fällen  von  akuter  in- 
fektiöser Osteomyelitis  sowie  von  der  sog.  »kryptogenetischen  Septikämie«. 
Ueber  die  latenten  Ausgangsherde  solcher  Infektionen  vgl.  nächsten  Abschnitt. 
— In  noch  anderen  Fällen  ist  der  Verlauf  bedeutend  leichter  zu  übersehen, 
nämlich  wenn  z.  B.  ein  manifester  vorher  bestandener  Krankheitsherd  in  eine 
benachbarte  seröse  Höhle  durchbricht  (z.  B.  eine  Pyosalpinx  in  das  Perito- 
neum' und  so  an  letzterem  bisher  von  der  Infektion  völlig  abgeschlossenen 
Ort  einen  infektiösen  Prozess  (eiterige  Peritonitis)  erzeugt.  Letztere  Fälle, 
in  denen  sich  die  Infektion  per  contiguitatem  fortpflanzt,  sind  von  der 
eigentlichen  Metastasen bildung  — , wo  von  einem  primären  Herde  aus, 
durch  Verschleppung  des  Infektionserregers  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege, 
an  anderen  Körperstellen  sekundäre  Herde  entstehen,  — oft  nicht  mehr 
scharf  zu  unterscheiden.  Betr.  Metastasenbildung,  sowie  betr.  Ausbreitung 
und  Verlauf  der  Infektion  je  nach  verschiedenen  Bakterienarten  und  Ein- 
gangspforten vgl.  Wassermaxx,  »Wesen  der  Infektion«  (dieses  Handbuch, 
Bd.  P.  — 

III.  Prädilektionsstellen  der  Infektion  und  spezifische  Anpassung 
bestimmter  Krankheitserreger  an  bestimmte  Eintrittspforten.  Die  That- 
sache,  dass  die  meisten  Infektionserreger  gewisse  Eintrittspforten  in  ganz  auf- 
fallender Weise  bevorzugen,  oder  gar  ausschließlich  auf  gewisse  Einbruchs- 
stellen angewiesen  sind,  lässt  eine  mehrfache  Deutung  zu.  Entweder  liegt 
das  einfach  daran,  dass  die  scheinbar  so  auffallend  prädisponierte  Stelle  ge- 
rade diejenige  ist,  die  dem  natürlichen  Infektionsmodus,  wie  er  durch  die 
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äußeren  Verhältnisse  gegeben  ist,  am  meisten  oder  vielleicht  gar  auss^UeßUch 
offen  steht  So  ist  es  z.  B.  nicht  wunderbar,  dass  sich  Gonorrhoe  und  Lues 
mit  relativ  seltenen  Ausnahmen  in  der  Regel  primär  an  den  Genitalien  etab- 
Ueren  — weil  eben  diese  Krankheiten  tast  ausschließlich  durch  den  Ge- 
schlechtsverkehr verbreitet  werden;  so  erklärt  sich  auch  die  aiiftallend  größere 
Häufio-keit  der  Pesthubonen  au  den  Ingiiiiialdriiseii  dadiiicli,  dass  die  meist 
am  Boden  haftenden  Pesthazillen  viel  leichter  von  seiten  der  unteren  Extre 
mitäten  aufgenommen  werden  als  von  Armen  oder  Kopf  aus,^  sowie  übrigens 
auch  ans  der  anatomischen  Thatsache,  dass  das  Zuiliissgebiet  der  Leisten- 
drüsen grosser  ist  als  das  aller  anderen  Lymphdriiseu  des  Koipeis.  In 
anderen  Fällen  reichen  solche  äußere  Gründe  nicht  aus. 
gesundes  IVeib  durch  den  Coitus  mit  einem  tripperkranken  Manne  sehr  wohl 
mT  Urethra  und  Cervix,  nicht  aber  in  der  Scheide  infiziert  wird  obgleich 
letztere  in  viel  intensiverem  Kontakt  mit  dem  infizierten  Penis  sich  befand  als 
die  erstgenannten  Stellen,  so  ist  hier  eine  wirkliche  Pradisposition  von  Liethia 
und  Cervix  gegenüber  der  relativ  refraktären  Vagina  ganz  unvei;kennbar  und 
durch  die  histologischen  Unterschiede  des  Epithels  leicht  erklärbar.  In  ana- 
loger Weise  sind  aus  anatomischen  Gründen  die  Tonsillen 

teten  OberHäche  und  ihren  otfenstehenden  Krypten  prädisponiert  tiii  Infektion 
mit  Streptokokken  und  Diphtheriebazilleii ; ferner  sind  gewisse  mittlere  Bronchi 
der  Lungenspitzen,  infolge  ihrer  ungünstigen  Lage  zum  St.ammbronchus,  wo- 
durch Sekretstauungen  und  Ablagerung  eingeatmeteii  Staubes  hegnnst^t  weiden 
besonders  disponiert  zur  primären  Ausiedlung  der  ® p. 

o-iebt  es  Fälle,  in  denen  auch  dieser,  auf  der  anatomischen  Eigenart  dei  Ein- 
trittspforte basierende  Erkläriingsgriind  unzureichend  ist,  indem  dem  gleichen 
Gewibe  gegenüber  verschiedene  Mikroben  ein  durchaus  verschiedenes  Veihalten 
zeigen  So  vermag  wohl  der  Gonococciis,  nicht  aber  das  \.riis  der  Syphilis 
die  unverletzte  Schleimhaut  der  Urethra  zu  infizieren;  so  irt  teriier  tiir  den 
Cholerabacillus  die  Darmschleimliaut  die  typische  Lokalisation,  wählend 
fast  stets  im  Uarniliimen  vorhandenen  Bazillen  des  letanus  und  des  malignen 
Oedems  durcli  das  Darmepitliel  nicht  einzndringeu  vermugeu. 

Solche  Fälle  beweisen  das  Vorhaiiclensein  einer  spezifischen  An- 
passung bestimmter  Bakterienarten  an  bestimmte  Korpei- 
gewebe,  einer  Anpassung,  die  zugleioh  fur  den  betrettenden  Jlikroben 
die  wichtigste  und  am  meisten  charakteristische  biologische  Eigeuscha 
dLrstellt;  so  die  Thatsache,  dass  der  Choleraybrio  nur  m die  Darm- 
schleimhaut, der  Influenzabacillns  in  die  Schleimhaut  des  Biouchif^ 
baums,  das  Virus  der  Lyssa  in  das  Nervengewebe  einzudriugen  verma„, 
dass  der  Gonococcus  nur  auf  denjenigen  Teilen  des  Geschlechtsappa- 
rates, die  mit  Cylinderepithel  bestanden  sind,  einzudriiigen 
während  das  Virus  des  Syphilis  nur  durch 

Wunden  cindringt  u.  s.  w.!  Eine  analoge  spezifische  Aitchaiakteristik 
rttdnbart  sich  auch  im  weiteren  Verlauf  des  lufektionsprozesses;  so  m 
der  Tiefe  des  Eindringens  und  der  Verbreitung  des  Erregers  im  m 
zierten  Organismus  (Cholera  und  Influenza  sind  reine  Epitlielinfektionen 
und  ein  Eindringen  in  den  Blut-  und  Lymphstrom  findet  selbst  in  den 
schwersten  Piillen  fast  nie  statt,  während  es  bei  btreptokokkenintektion 
die  Regel  istl ; so  auch  in  der  Metastasenbildiiiig,  (z.  B.  typische  Loka- 
lisation iin  Hoden  bei  der  Infektion  des  Meerschweinchens  mit  Rotz, 
Piildisposition  der  Nerven  für  Lepra  u.  s.  w. !). 

Zum  Teil  lassen  sich  diese  Anpassungsverliältuisse  durch  die  biologischen 
Eigenschaften  der  Erreger  erklären;  so  ist  es  begreiflich,  dass  Tetanus-  und 
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( )eclembazillen,  bei  ihrer  streng  anaeroben  Lebensweise,  im  mit  Sauerstoff  be- 
ladenem Blute  nicht  existieren  können.  - Andere  Fälle  lassen  vielleicht  eine 
Erklärung  in  phylogenetischem  Sinne  zu,  indem  jede  Eingangsi)forte  im  all- 
gemeinen um  so  leichter  denjenigen  ^likroben  angepasst  sein  wird,  mit  denen 
sie,  dem  natürlichen  Lauf  der  Dinge  entsprechend,  am  häutigsten  in  Kontakt 
kommt;  so  ist  die  Darmschleimhaut  als  Eingangspforte  dem  Choleravibrio  an- 
gepasst, weil  dieser  meistens  mit  dem  AVasser  aufgenommen  wird:  so  aus 
leicht  begreiflichen  äußeren  Gründen,  die  Schleimhaut  des  Geschlechtskanals 
dem  Gonococcus;  so  die  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege  angepasst  an 
Strepto-  und  Pneumokokken,  sowie  InÜiienzabazillen.  weil  diese  der  Kegel 
nach  beim  natürlichen  Infektionsmodus  (Aushusten  seitens  Kranker  und  In- 
spiration der  schwebenden  Tröpfchen)  gerade  auf  diese  Schleimhäute  gelangen. 
Für  diese  A^erhältnisse  ist  es  interessant,  dass  gerade  auf  solchen  Körper- 
obertlächen,  die  dem  Eindringen  eines  bestimmten  Mikroben  besonders  ange- 
passt sind,  oft  derselbe  Erreger  (in  normalem  oder  abgeschwächtem  Zustand) 
oder  demselben  phylogenetisch  sehr  nahe  verwandten  Arten  ein  latentes  sapro- 
phytisches  Dasein  führen.  — Aber  auch  diese  phylogenetische  Anschauungs- 
weise reicht  nicht  überall  aus;  es  giebt  Fälle  (wie  z.  B.  die  besondere  Afli- 
nität  des  Virus  des  akuten  Gelenkrheumatismus  zu  den  Gelenken,  die  An- 
passung der  Lepra  an  bestimmte  nervöse  Elemente  u.  s.  w.),  wo  man  vor- 
läufig gar  keine  direkte  Erklärung  hat,  sondern  sich  nur  auf  Analogieen  aus 
dem  Verhalten  der  verschiedenen  Organe  und  Gewebe  gegen  Gifte  berufen 
kann  (spezifische  Schädigung  der  Schilddrüse  durch  Jod,  des  Nervus  radialis 
bei  Bleivergiftung,  gewisser  Distrikte  der  Ketina  bei  Tabaksvergiftung  u.  s.  w.) 

— Analogieen,  die  insofern  nicht  müßig  sind,  als  auch  die  AVirksamkeit  der 
pathogenen  Bakterien  in  letzter  Linie  auf  chemischer  Giftwirkung  beruht.  — 
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exper.  et  d’anat.  path.,  1889.  — 82  Kx^st,  ref.  Baumgartens  Jahresber.,  1889,  518.  — 
83  Miller,  Deutsche  med.  AVochenschr.,  1885,  Nr.  10.  — 84  Stern,  Samml.  klin. 
A^ortr.,  N.F.,  Nr.  138  (1895;.  — 85  Falk,  Virchows  Archiv,  Bd.  93,  177.  — 86  Koch, 
Löffler  & Gaffky^,  Deutsche  med.  AVochenschr.,  1881,  Nr.  12.  — 87  Dyrmont, 
Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharmakol.,  Bd.  20.  — 87a  Epstein,  Jahrb.  f.  Kinderheil- 
kunde, 39,  120  (1895).  — 88  EscHERiCH,  ebd.,  Bd.  19  (1899;  u.  AVien.  klin.  AVoch., 
1897,  Nr.  12.  — 88a  Hirsch,  Centr.  f.  Bakt.,  22,  369,  1897.  — Libmann,  ebd.,  176.  — 
88b  M.  Neisser,  Z.  f.  Hyg.,  22,  12,  1896.  — 89  Lewin,  Beitr.  z.  Inhalationstherapie, 
Berlin  1865.  — 90  AVassilieff-Kleimann,  Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharm.,  Bd.  27.  — 

Nocard  & Kaufmann,  Semaine  med.,  1895,  Nr.  8 u.  21.  — 92  Desoubry  & 
Porcher,  Compt.  rend.  soc.  biol.,  1895,  101.  — 93  Opitz,  Z.  f.  Hyg.,  29,  505,  1898. 

— 94  Dobrokionski , Arch.  d.  med.  exper.  et  d’anat  path.,  1890.  — 95  Mircoli, 
Biform.  med.,  1895,  Nr.  281  f.  — 96  y.  AVunschheim,  Ztschr.  f.  Heilk.,  15,  287.  (1891;. 

— 91  PosNER  & Cohn,  Berl.  klin.  AVochschr.,  1900,  Nr.  31.  — 98  Döderlein,  a)  Heber 
das  Scheidensekret  u.  seine  Bedeutung  f.  d.  Puerperalfieber,  Leipzig  1892;  b)  Dtsch. 
med.  AA^ochenschr.,  1895,  157.  — 99  Krönig,  Centralbl.  f.  Gynäkol.,  1891,  Nr.  1; 
1895,  109,  782,  1013;  Dtsch.  med.  AVochenschr.,  1891,  Nr.  13.  — 100  Menge,  Dtsch. 
med.  AA^ochenschr. , 1891,  Nr.  16— 18.  — loi  Menge  & Krönig,  Bakteriologie  des 
weiblichen  Genitalkanals,  Leipzig  1897,  Georgi.  — 102  Knapp,  Monatsschr.  f.  Ge- 
burtsh.  u.  Gynäkol.,  Bd.  5,  577  (1897).  — ws  AValthard,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt., 
Bd.  17,  311,  1895.  — io4  Straus,  Sanchez  Toledo,  Ann.  Pasteur.  1888,  Nr.  8.  — 
195  Caselli,  Centralbl.  f.  Bakt.,  1.  Abt.,  Bd.  25,  Nr.  1,  1899. 


O.  Latentes  Vorkommen  der  pathogenen  Bakterien 
im  Organismus.  — Selbstinfektion. 

Pathogene  Bakterien  können  auf  den  äußeren  und  inneren  Körper- 
oberflächen,  sowie  auch  im  Inneren  der  Organe  vorhanden  sein,  ohne 
manifeste  Krankheitserscheinungen  auszulösen ; und  zwar  kann  man  drei 
Kategorieen  solcher  Fälle  latenten  Vorkommens  unterscheiden: 

1.  Latentes  Vorkommen  in  der  Eekonvaleszenz  nach  stattgehahter 
spezifischer  Erkrankung ; 

2.  Latentes  Vorkommen  ohne  alle  pathologischen  Veränderungen,  im 
völlig  normalen  Organismus; 

3.  Latentes  Vorkommen  mit  gleichzeitigen  sehr  geringfügigen  krank- 
haften Erscheinungen,  die  jedoch  zu  der  spezifischen  Bedeutung  des 
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betrctVeiidcn  Kraiiklieitscrrc^^ers  in  pir  ki*iiiein  Vorliältiiis  stehen:  hier- 
her ^adiüren  aueh  die  Fälle  lan^  dauernder  latenter  Existenz  von  Krank- 
heitsherden ini  Initialstadiiun  inaneher  lntekti(niskrankheiten. 

Die  Al)^^renzuii‘::  zwischen  den  beiden  letzten  Fällen  ist  keine  seharte, 
und  können  dieseli)eii  daher  ^auneinsain  hesproehen  werden.  — In  allen 
drei  Kategorien  von  Fällen  ist  das  latente  ^'orkolnlnen  vollvirulenter 
Krankheitserreger  hei  scheinbar  jranz  iresunden  rersonen  von  «rrößter 
Bedeutung:  für  die  Verbreitung:  von  Infektionskrankheiten,  da  diese 
(Quelle  der  Ansteckung  sieh  oft  jeder  Kontrolle  entzieht.  Aber  nicht 
nur  für  andere  Personen,  — auch  für  den  eig^enen  Organismus,  in  dein  die 
hetrelfenden  Keime  eine  Zeitlang  ein  durchaus  friedliches  saprojdiyti- 
sches  Dasein  geführt  haben,  können  dieselben  unter  gewissen  Be- 
dingungen gefährlich  werden  und,  oft  plötzlich  und  scheinbar  ganz 
ohne  Veranlassung,  die  sjiezitische  Infektion  in  aller  ihrer  Schwere  ent- 
stehen lassen:  man  spricht  dann  in  der  ersten  Kategorie  von  Fällen, 
w'o  der  Patient  die  betreffende  Infektion  vor  einiger  Zeit  schon  durch- 
gemacht hat,  von  Pecidiv;  in  den  letzteren  beiden  Kategorieen  von 
Fällen,  wo  vorher  gar  keine  oder  doch  nur  ganz  minimale  unbeachtete 
pathologische  Veränderungen  vorhanden  waren,  von  Auto  in  fektion 
(Sell)stinfektion). 

1.  AVähreud  der  Pekonvaleszenz  können  bei  einer  Reihe  von 
Infektionskrankheiten  die  spezifischen  Erreger  oft  viele  AVoehen  und 
Monate  in  völlig  lebensfähigem  virulenten  Zustand  im  Organismus  vor- 
handen sein.  So  können  die  durchaus  normal  erscheinenden,  geformten 
Faeces  von  Cholerarekonvaleszenten  noch  lange  nach  völliger  Ge- 
nesung (nach  Kolle  ^ bis  zu  48  Tagen)  virulente  Ch(derabazillen  ent- 
halten; der  Harn  mancher  Typh  US  rekonvaleszenten  enthält  massenhafte 
Ty])husbazillen  bis  zu  zwei  Monaten  nach  der  Genesung  (Petkescxky 
u.  a. ; vgl.  später  S.  162);  vgl.  ferner  die  Angaben  von  IIoestox-  über 
eine  drei  Jahre  hindurch  bestandene,  durch  Typhusbazillen  verursachte 
Cystitis,  Hübener3  über  einen  Fall  von  Osteomyelitis  durch  Tyidius- 
bazillen,  4^  ^ Jahre  nach  überstandenem  Typhus,  und  endlich  gar  den 
Fall  von  Droba-^,  in  dem  17  Jahre  nach  überstandenem  Tyi)hus  in  der 
Galle  und  im  Innern  von  Gallensteinen  echte  Typhusbazillen  nachge- 
wiesen sind.  Im  durcliaus  normal  aussehenden  Sputum  von  geheilten 
Fällen  von  Pestpueumonie  sah  Gotschlich^  den  Pesthaeillus  bis  zu 
76  Tagen,  AIltin*’  nur  bis  zu  zehn  Tagen  erhalten  bleiben;  in  Sputum  und 
Speichel  von  Personen,  die  kruppöse  Pneumonie  durehgemacht  haben, 
konnte  Netter"  den  FRÄXKELschen  Diplococeus  in  60^;  der  Fälle 
nachweisen,  und  noch  nach  einem  Zeitraum  von  drei  Jahren  (wobei 
merkwürdigerweise  die  in  der  ersten  Zeit  der  Rekonvaleszenz  stark  ver- 
minderte Virulenz  später  wieder  sich  als  vollkommen  hergestellt  erwies!); 
liifluenzabazillen  halten  sich  bis  zu  einem  Jahre  nach  der  Genesung 
im  Si)utum  (Fixki.er^);  Di  jili  th  eriehazillen  wurden  von  einer  ganzen 
Reihe  von  Autoren  w'oehen-  und  monatelang  auf  der  Mund-  und  Nasen- 
schleimhaut (sowie  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase)  bei  Genesenen  naeh- 
gewiesen,  einmal  sogar  bis  zu  7' 2 Alonaten  (Sciläeer ‘^) ; betreffend  an- 
dere Angaben  vgl.  Glaihx^^,  WolefI',  RusseliH'C  AIac  GregoiD'. 
Auch  manche  Formen  von  0 onj uneti vitis  (durch  den  Koch-Weeks- 
schen  Hacillus  hervorgerufen)  können  einen  sehr  chronischen  ATrlauf 
annehmen,  und  so  die  virulenten  Erreger  im  Konjunktivalsaek  scheinbar 
völlig  gesunder  Personen  vorhanden  sein  (AVekmiselbaum  A'  AIülleiD^, 
lloEE.MAXx  ^'■^).  Ueber  die  eminente  j>raktisehe  Redeutung  der  latenten 
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clironisclieii  Goiiorrlioc  vgl.  im  spezivllmi  Teil  (i>d.  II).  NaHi  Wuiid- 
iiifektioiiskraiikliciten  kömien  sich  die  Eiterkokken  inslH'somh're 
leicht  in  l.ymphdriiscn,  Xarhcnge\vel)e  und  versti'ckh'n  khdnstiai  Ahzesscai 
erhalten  (nach  Scjiinitzler ini  Xarhengewehe  l)is  zu  einem  dalin*,  in 
latenten  Knoehenherden  his  I1/2  dahr  Staphylokokken  naeliweishar);  in 
allen  diesen  Fällen  sind  sie  ahgekapselt  und  so  den  Ijaktericiden  Ein- 
wirkungen der  Kürpersäfte  entzogen;  durch  Traumen  aber  kömu'ii  sie 
aufs  neue  mol)il  gemacht  werden  und  ihre  ])athogene  Wirkung  (Mitfalten; 
oft  kommt  das  Kecidiv  an  einem  vom  ursprünglichen  Herde  weit  (Mit- 
fernten  Körperteil  zustande,  meist  an  dem  (durch  das  Trauma  g(‘- 
setzten)  Locus  minoris  resistentiae:  hierher  gehören  alle  die  zahliaMchen 
klinischen  Erfahrungen  ülier  plötzliche  Entstehung  primärer  osteomyeli- 
tischer Elerdc  nach  Traumen;  vgl.  z.  1>.  auch  den  von  LhvyJ"  heriidi- 
teten  Fall  akuter  Endocarditis  Y2  Jahr  nach  septischem  Abort.  Heson- 
ders  zahlreich  sind  die  klinischen  Erfahrungen  über  liecidivc  liei  Ervsi])cl. 
— Auch  für  Tuberkulose  sind  ähnliche  Fälle  hinreichend  liekannt,  wo  nach 
Stillstand  und  Heilung  (in  klinischem  Sinne!)  des  Prozesses  in  (1er  Lunge 
ganz  plötzlich  eine  Knochen-,  Meningen-  oder  gar  eine  akute  ]\[iliar- 
tuherkulose  entsteht;  in  solchen  Fällen  sind  es  gewölndich  die  Pronchial- 
lyniphdrüsen,  in  denen  das  Virus  sich  sehr  lange  Zeit  in  latentem  Zu- 
stand erhalten  hat. 

II.  und  III.  Wir  wenden  uns  nun  zu  dem  latenten  Vorkommen 
pathogener  Keime  im  Organismus  in  Fällen,  wo  pathologische  Ver- 
änderungen an  der  Ansiedlungsstelle  ganz  fehlen,  und  wo  man  also 
direkt  von  saprophytischem  Wachstum  pathogener  Keime  im 
Organismus  einer  empfänglichen  Species  sprechen  kann, — oder 
wo  es  sich  um  sehr  geringe,  jedenfalls  klinisch  latente  Krank- 
heitsherde handelt.  An  dieser  Stelle  wird  auch  die  sai)rophytischc 
Flora  der  einzelnen  Körperstellen,  soweit  sie  zum  Organismus  in  einer 
bedeutungsvollen  Beziehung  steht,  kurz  zu  berücksichtigen  sein.  Endlich 
werden  wir  diejenigen  Momente  zu  erforschen  haben,  die  gegebenen 
Falles  zur  Selbstinfektiou  führen  können. 

1.  Auf  der  äußeren  Haut  werden  die  verschiedenen  Arten  des  Sta- 
phylocoecus  pyogenes  in  großer  Häufigkeit  und  Verbreitung  angetroffen ; 
ganz  regelmäßig  landen  Pekrix  & Aslaniax^^  den  Staphylococc.  albus, 
häufig  aiich  den  Aureus,  auf  der  Oberlippe  und  an  den  Xasenlöchern; 
dass  auch  Erysipel  besonders  häutig  von  letzterer  Stelle  ausgeht,  ist 
bekannt.  Sehr  häutig  fand  Fürbrixger  !■'  die  Eiterkokken  an  der  llaut 
der  Finger,  insbesondere  im  Unternagelraum,  und  selbst  wenn  grobsinn- 
lieh wahrnehmbarer  Fingernagelschmutz  nicht  vorhanden  war:  eine 
regelmäßige  Beziehung  zu  vorhergegangener  Hantierung  mit  infektiösem 
Material  ließ  sich  nicht  nachweisen:  oft  waren  die  Eiterkokkeu  aufzu- 
finden noch  tagelang  nachdem  eine  Berührung  mit  Eiter  vorangegangen 
war;  Preixdlsberger fand  im  Fiugernagelschmutz  sogar  Strepto- 
kokken. 

In  Anbetracht  der  ubiquitären  Verbreitung  der  Eiterkokken  in  der 
Haut  ist  es  nicht  zu  verwundern,  dass  auch  0 p e r a t i 0 n s w u n d e u , unter 
allen  anti-  und  aseptischen  Kautelen  angelegt,  in  der  größeren  (Mehr- 
zahl der  Fälle  keimhaltig  sind  und  oft  sogar  typische  Eitererreger  ent- 
halten (BossowsKi'^b  BüdixgeR“,  BRUxxER-'b  PviGGEXBACH-b-  Meist 
findet  sich  der  Staphylococc.  pyogen,  albus  (dessen  Anwesenheit  sogar 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Heilung  per  primam  nicht  beeiiiTrächtigt); 
seltener  finden  sich  der  Staph.  aureus,  Streptokokken,  Tetragenus; 
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zweimal  wies  Kiguexhach-^  tyiiische  Tetanusbazilleu  uacli.  ohne  dass 
klinische  Erselieinuiigen  vorg:ele^eii  hätten.  Accidcntelle  Wunden  sind 
schon  nach  wenigen  Minuten  mit  zahlreichen  Ihiktericn  iutiziert,  die 
meist  in  kleinsten  lUutgerinnscln  sitzen;  hesonders  zahlreiche  Keime 
tinden  sich  in  Kopfwunden  (Bkunxek--^  Auch  nach  Laparutomieen 
(wobei  doch  mit  i;-anz  hesonders  ])cinlicher  Sorgfalt  verfahren  wird! 
fanden  Auciie  & Ciiavaxxaz-^  in  der  weitaus  grüßten  ^lehrzahl  der 
Fälle  Staidiylococc.  albus,  einmal  sogar  den  Aureus,  — ohne  dass  dadurch 
der  lleiluugsverlauf  gestört  wurde.  Andererseits  zeigte  freilich  KCstxek‘-^, 
dass  manche  Todesfälle  nach  Laparotomieen,  die  früher  dem  Shoek 
zugeschriehen  wurden,  in  Wirklichkeit  auf  eine  durch  Strej)tokokkeu 
verursachte  allgemeine  Se])sis  mit  ])eritonealer  Eintritts])forte  ziirückzu- 
führen  sind.  — Eemerkenswerterweise  wird  der  ])hysioIogische  Prozess 
der  Demarkierung  des  kindlichen  Xahelstranges  durch  Eitererreger  be- 
wirkt; CiioLMOCiOKow-“  fand  in  dem  anfangs  vollständig  keimfreien 
Xahelstrang  später  regelmäßig  Sta})hylococc.  albus  und  citreus  nach; 
seltener  fanden  sich  der  Aureus  und  Streptokokken.  Ueber  die  Ein- 
wanderung der  Eitererreger  vom  Mhirzenhof  in  die  Brustdrüse  und  ihr 
regelmäßiges  Vorkommen  in  normaler  Frauenmilch  vgl.  oben. 

Unter  den  Momenten,  welche  seitens  der  auf  der  Ilaut  schmarotzen- 
den Eitererreger  Selbstinfektion  veranlassen  können,  sind  zu  nennen: 
Sekretstauungen  in  den  Talgdrüsen  (Akmepusteln),  besonders  bei 
gleichzeitiger  Beizung  der  Haut  an  gewissen  Körperstellen  durch 
starke  Schweißabsonderung,  sowie  Reibung  und  Druck  seitens  der 
Kleidung,  — Herabsetzung  der  örtlichen  oder  allgemeinen 
AViderstandsfähigkeit  (Vereiterung  von  Brandblasen  resp.  Furunku- 
lose bei  Diabetes);  — Mischiiifektion  (Vereiterung  der  Pusteln  bei 
Variola). 

2.  Die  Befunde  verschiedener  Autoren  betreffend  den  Bakteriengehalt 
der  normalen  Coiijuiictiva  differieren  erheblich;  Lachowicz-^  fand 
völlige  Sterilität  in  69X  der  Fälle,  Lawsox^^  nur  in  20,ö^,  Wolko- 
wiTScrU*^  nur  in  10^  der  Untersuchungen.  BAcrpi  fand  häutig  Mikro- 
ben, die  sich  bei  Ueberimpfung  auf  die  Kauiucheuconiea  als  pathogen 
erwiesen;  desgleichen  fanden  Fick*^2  xmd  Luxosgaahd-^^^  den  Staphylococc. 
aureus,  Oertzex^^  den  Pneumococcus  (in  4^  der  Untersuchungen  aus 
normalen  Konjunktiven!),  Heixersdorff^^  Xerosebazilleii.  Alauche 
Autoren  (Lachowicz‘^8,  Wolkowitsch^o)  ffmdeii  nie  pathogene  Keime. 
Unter  normalen  ATrhältnissen  stellen  Lidschlag  und  Thränenablluss 
mächtige  Schutzmittel  der  Conjunctiva  dar  (BACiUf  vax  Gexderex- 
Stürt^^**).  Betreffs  der  Bolle  der  Autoinfektion  des  Auges,  insbesondere 
wenn  durch  traumatische  Einwirkung  zum  Locus  minoris  resisteutiae 
geworden,  vgl.  bei  Paxas-^".  Betreffs  latenten  A orkommens  des  Koch- 
AVEEivSschen  Bacillus  vgl.  oben. 

3.  Die  Nasenhöhle  bietet  infolge  des  anatomischen  Baues  ihrer 
Schleimhaut  und  durch  ihre  Kommunikationen  mit  zahlreichen  Neben- 
höhlen die  günstigsten  Bedingungen  für  ein  länger  dauerndes  latentes 
Leben  von  Alikroorganismen.  AVunnn  ^s  ffnul  häutig  den  Staphylococc. 
aureus,  v.  Besser  daneben  oft  den  Pneumococcus  und  Streptokokken, 
selten  den  Bac.  Friedländer;  die  Stirnhöhlen  fand  letzterer  Autor  nor- 
malerweise keimfrei.  Diese  Eitererreger  der  Nasenhöhle  kommen  in 
Betracht  bei  Empyem  des  Antrum  llighniori,  bei  Otitis  media,  sowie 
auch  bei  Gesichtserysipele,  die  von  den  Nasenöffhungen  ausgehen.  Da- 
neben kommen  aber  auch  einige  der  allergefährlichsten  Kraukheits- 
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erreger  in  der  Nase  latent  vor:  so  fanden  J^CHERKii  und  Sciiiff^^  bei 
einigen  gesunden  oder  nur  leielit  erkrankten  (jedenfalls  niclit  ineningitis- 
verdäclitigen!)  Personen,  die  in  der  Uingebung  von  an  ('erebros])inal- 
meningitis  Erkrankten  sich  befanden,  den  echten  ]\lc ni ngococc us; 
desgleichen  sind  die  Selbstbeobachtungen  von  Schiff und  Kifffr  ’- 
zu  erwähnen,  die  beim  Arbeiten  mit  infektiösem  ^Material  l>eide  eine 
akute  Khinitis  mit  massenhaften  typischen  ^leniiigokokken  im  Sekret, 
aber  ohne  schwerere  Folgeerscheinungen,  ac([uiriertcn.  Ferner  linden 
sich  bei  Ehinitis  fibrinosa,  einer  klinisch  durchaus  gutartigen  Er- 
krankung, die  oft  ganz  unbemerkt  verläuft,  als  Erreger  typisclic  viru- 
lente Diphtheriebazillen  (Gerrfk  A PoD.vcK'-b  Treitfl  A 
Koppel [positiver  Befund  bis  zu  55  Tagen!],  Kavexel-^-^,  Pficiiex- 
Morf^f.  Endlich  ist  der  typische  Primäraffekt  der  Lepra  im 
vorderen  Teil  der  Nasenhöhle,  durch  den  massenhafte  Leprabazillen 
nach  außen  abgeschieden  werden,  oft  lange  Zeit  hindurch  vollkommen 
latent  (Sticker^^).  — Auch  Tuberkelbazillen  sind  neuerdings  von 
Straus  und  Moeller^*^  auf  der  normalen  Nasenschleimhaut  bei  Per- 
sonen gefunden  worden , die  in  Phthisikerräumen  zu  thun  hatten 
(Krankenwärter,  Zimmermädchen;. 

4.  In  der  Mundhöhle  linden  sich  schon  normalerweise  sehr  zahl- 
reiche Bakterien  und  viele  verschiedene  Arten,  von  denen  die  meisten 
übrigens  künstlich  nicht  züchtbar  sind  AIilleri;  viele  Arten  wirken 
als  Fäulnis-  und  Gärungserreger;  sie  sind  es,  die  in  der  unsauber  ge- 
haltenen Mundhöhle  durch  Zersetzung  der  zwischen  den  Zähnen  haften- 
den Speisereste  den  Foetor  ex  ore  erzeugen,  desgleichen  bei  Kranken 
infolge  der  Schwächung  der  Widerstandskraft,  durch  übermäßige  AVuche- 
ruug  und  durch  Desquamation  des  Zungenepithels  den  Zungenbelag 
verursachen;  endlich  kommt  auch  die  Caries  der  Zähne  durch  ihre 
Einwirkung  zu  Staude,  indem  zunächst  durch  die  bei  den  Mund- 
gäruugen  gebildete  Säure  das  Zahnbein  entkalkt  wird  und  dann  der 
Ansiedlung  der  Bakterien  in  den  Dentinkanälchen  keinerlei  AViderstaud 
mehr  bietet  (Miller Uebersichtliche  Zusammenstellung  derjenigen 
Keime  der  Mundhöhle,  die  gelegentlich  pathogene  Wirkung  entfalten 
können,  siehe  bei  Miller  und  Kreiboidi^-.  — Von  bekannten  patho- 
genen Bakterien  sind  zu  nennen:  Der  Pneumococcus  Fräxkel  wurde 
von  Besaxcox  A Griffox^^  vermittelst  eines  elektiven  Nährbodens 
ganz  konstant  auf  der  Oberfläche  der  Tonsillen  gesunder  Personen  aller 
Altersklassen  (3 — 60  Jahren)  gefunden  und  auch  bei  solchen,  die  außer 
jeder  Infektionsgelegenheit  gewesen  waren.  Desgleichen  fanden  Hilbert 
und  Besaxcox  A Widal^'^  pyogene  Streptokokken  regelmäßig  in  der 
Mundhöhle;  analoge  Befunde  betreffs  Staphylokokken  hatte  Netter 
während  er  den  Bac.  Friedländer  in  nur  etwa  der  untersuchten 
Fälle  nach  weisen  konnte.  Häufige,  wenn  auch  nicht  absolut  konstante 
Befunde  von  Pneumokokken  und  Staphylokokken  siehe  bei  BioxdI'^^’^  ; 
desgleichen  fand  Dörxberger^'  Streptokokken  besonders  bei  Kindern 
in  60^  der  Fälle.  Von  sonstigen  Befunden  sei  erwähnt:  Micrococcus 
tetragenus  (Stooss^"%  Delalaxde^sj^  Kolibazillen  (Gilbert  A Cho- 
quet^9j^  Typhusbazillen  (Lucatello^’*^,  Dwueglasow'^^),  Bacillus  hastilis 
(»Stinkspieße«)  (SEiTz^^j^  Latente  Tuberkulose  der  hypertrophischen 
Rachen-  und  Gaumentonsillen  bei  Kindern  ist  von  EethH^  Brei- 
TuxG®-^  beschrieben;  Marzixowsky fand  in  den  normalen  Mandel- 
krypten ziemlich  häufig  einen  dem  T.-B.  sehr  ähnlichen  Bacillus.  — 
Die  größte  Wichtigkeit  kommt  den  Befunden  echter,  häufig  sogar 
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vollständig-  virulenter  Dipli  tlieriebazillen  bei  scheinbar  völlig 
gesunden  Menschen  zu;  bat  die  einschlägige  Litteratur 

zusanimengestellt  und  fand  nach  eigenen  rntersucliungen.  dass  bei  Per- 
sonen aus  der  Umgebung  eines  Uiplitberiekranken  in  der  Fälle 
virulente  Diplitlieriebazillen  iiacbgewiescn  werden  konnten,  während  bei 
anderen  Personen,  die  nicht  aus  der  unmittelbaren  Umgebung  des 
Kranken  stammen,  j)ositive  Pefunde  nur  in  der  Fälle  zu  ver- 

zeichnen waren,  und  nach  Ausscheidung  einer  weiteren  Anzahl  von 
Fällen,  in  denen  genauere  Nachforschungen  doch  eine  stattgehabte  Pe- 
ziehung  zu  einem  Diphtherieherd  ergaben,  gar  nur  0,83,^  erübrigen, 
wo  ein  Kontakt  nicht  nachweisbar  war.  Pci  den  in  der  Umgebung  des 
Kranken  sich  aufhaltenden  Personen  sind  ]>ositive  l^efunde  um  so 
häufiger,  je  inniger  sie  dem  Kontakt  ausgesetzt  waren,  z.  P.  bei  den 
mit  einem  diphtheriekranken  Kind  spielenden  Geschwistern  häufiger  als 
bei  dem  außerhalb  des  Hauses  arbeitenden  Vater  u.  s.  w.  Die  wesent- 
lich größere  Frequenz  der  Pefunde  früherer  Forscher  erklären  sich 
wohl,  wenigstens  zum  Teil,  daraus,  dass  die  Differenzierung  der  ge- 
fundenen und  als  Diphtheriebazillen  angesprochenen  Arten  von  Pseudo- 
di])htheriebazillcn  nicht  immer  so  scharf  durchgeführt  wurde,  wie  es 
jetzt  nach  den  neueren  Methoden  möglich  ist.  — Die  in  der  Mundhöhle 
enthaltenen  ])athogcnen  Keime  können  gelegentlich  pathogene  Wirkungen 
enthilten;  insbesondere  ist  die  Angina  meist  auf  Autoinfektion  zurück- 
zuführeu,  wobei  als  ])rädisponierende  Momente  insbesondere  die  Er- 
kältung, vielleicht  auch  schon  die  Ansammlung  größerer  Klengen  von 
Pakterien  in  den  Mandelkrypten  in  Petracht  kommen.  Ferner  kann 
durch  mechanische  oder  chemische  Heizung  des  Zahnfleisches  (kleinste 
Traumen  durch  scharfe  Zahnkanten  u.  s.  av.  — ^Merkurialismus)  ein  Locus 
minoris  resistentiae  geschaffen  werden,  an  dem  die  5rundbakterien  ihri‘ 
])athogenen  Eigenschaften  entfalten  können;  mit  Vorliehe  gehen  auch 
krankhafte  Prozesse  von  kariösen  Zähnen  aus.  Ganz  besonders  ver- 
hängnisvoll kann  endlich  die  Holle  der  5Iundbakterien  (speziell  der 
Streptokokken)  bei  Mischinfektionen  (Di])htherie,  Noma,  Angina 
Jaidovici)  werden.  — Autoinfektion  seitens  der  Mundbakterien  kann 
aber  auch  an  anderen  Körperstellen  zu  Stande  kommen  (vgl.  den  Fall 
von  SEirz^’’,  wo  seitens  der  auf  der  gesunden  Tonsille  schmarotzenden 
latenten  Diphtheriebazillen  eine  di])htherische  Infektion  eines  Panaritiums 
am  Finger  derselben  Person  zustande  kam);  besonders  Avichtig  ist  die 
Holle,  Avelchc  die  Mundbakterien  für  die  Autoinfektion  der  tieferen  Lutt- 
Avege  s])ielen. 

5.  Was  den  Keimgehalt  der  tieferen  LuftAvege  (unterhalh  der 
Stimmritzej  und  der  Lungen  anbetrifft,  so  sind  verschiedene  Forscher 
zu  scheinbar  ganz  entgegengesetzten  Hesultaten  gekommen.  Während 
nämlich  Hildeuraxdt'*'',  F.  Müller  P.artiiel Klirsteix"!,  Gcujell'*’ 
die  normale  Länge  soAvohl  an  frisch  getöteten  Tieren  als  auch  an  ^[en- 
schen  post  mortem  stets  ahsolut  oder  doch  nahezu  steril  fandeu  und  hier- 
nach die  etwa  auftretendeu  vereinzelten  Kolonien  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit als  Verunreinigungen  (sei  es  durch  hiuahgefiossencn 
Mundhöhlcninhalt,  sei  es  accidentell  Avährend  der  Untersuchung)  ansehen 
zu  müssen  glaubten,  — zeigte  Dürc-k  "3,  dass  sowohl  die  Lungen  frisch  ge- 
töteter größerer  Schlachtfiere  als  auch  die  normalen  Lungen  des  Menschen 
post  mortem  häufig  ein  Paktcriengemiseh  enthalten  und  oft  sogar 
pathogene  Arten  (heim  Menschen  hauptsächlich  Pneumokokken,  daneben, 
und  aueb  bei  Tieren,  Staphylo-  und  Streptokokken,  Pac.  Friedländer); 
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zu  ganz  analogen  Kesultaten  kam  Xocli  grüBerc  Meinungsver- 

schiedenheiten ergeben  sich  betr.  des  Keiingelialts  von  Larynx,  Trachea 
und  Bronchi;  Göhell,  Klipsteix  und  Tiiomsox-IIewleti''^'  l)eliaupten 
auch  für  diese  Teile  absolute  Keimfreiheit;  Barthel  und  Warcjunix 
finden  fast  immer  Bakterien  in  den  großen  und  mittleren  Bronchi, 
Jundell"''^  findet  die  Trachea  (am  Lebenden!)  etwa  in  der  Hälfte  der 
Fälle  steril,  in  den  Ul)rigen  Fällen  Strei)tokokken  und  einen  dem  Gono- 
coccus  ähnlichen  Diplococcus,  F.  Müller  findet  zuweilen  Bakterien  in 
der  Trachea.  Während  man  früher  geneigt  war,  in  Analogie  mit  der 
Keimfreiheit  der  übrigen  inneren  Organe  auch  bei  der  Lunge  den  nega- 
tiven Ergebnissen  größere  Beweiskraft  zuzuschreiben  als  den  ])Ositiven 
und  letztere  auf  Versuchsfelder  zurückzuführeii  (Hinablaufen  von  Mund- 
höhlensekret, — Möglichkeit  eines  stattgefundenen  agonalen  Eindringens 
bei  den  Sektionsbefunden),  — kann  dieser  absolut  ablehnende  Stand- 
punkt jetzt  nickt  mehr  aufrecht  erhalten  werden,  nachdem  Xexxixger''* 
durch  Versuche  mit  spezifischen  Bakterien  erwiesen  hat,  dass  letztere 
durch  den  (forcierten)  Inspirationsstrom  aus  der  Mundhöhle  bis  in  die 
feinsten  Verzweigungen  der  Luftwege  verschle])pt  werden.  Hiernach 
ist  die  Möglichkeit  latenten  Vorkommens  von  Bakterien  in  den  Lungen, 
sowie  der  Selbstinfektion  von  der  Mundhöhle  aus  sehr  wohl  gegeben; 
als  prädisponirende  Momente  für  letztere  kommen  insbesondere  Erkältung, 
lokale  Hyperämie,  Traumen  in  Betracht,  alles  Momente,  deren  Bedeutung 
für  die  Entstehung  der  Pneumonie  durch  klinische  Beobachtungen  schon 
längst  festgestellt  ist.  — Von  langer  Dauer  kann  die  Existenz  von  Bak- 
terien in  den  Lungen  selbst  nicht  sein,  da  sie  entweder  bald  durch  die 
baktericiden  Wirkungen  des  Lungengewebes  (GramasctiiivOJU' ' Hilde- 
BRANDT  Lähr"^)  vernichtet  werden,  oder  durch  den  Lymphstrom  in  die 
Bronchiallymphdrüsen  verschleppt  werden,  wo  sie  dann  längere  Zeit  latent 
bleiben  können.  Der  postmortale  bakteriologische  Befund  in  den 
Lungen  (Sterilität  oder  Anwesenheit  von  Keimen  und  spezihsche  Katur 
der  letzteren)  hängt  daher  wesentlich  von  den  Verhältnissen  der  At- 
mung in  der  letzten  Zeit  vor  dem  Tode  ab;  so  erklärt  Kennixger'^* 
(aus  den  Versuchsprotokollen  der  Autoren  selbst!)  die  scheinbaren 
Widersprüche  früherer  Angaben.  — lieber  latente  tuberkulöse  Herde 
im  Bronchialbaum  vgl.  oben.  Bemerkenswert  ist  noch,  dass  Moore 
in  den  oberen  Luftwegen  gesunder  Haustiere  oft  pathogene  Bakterien 
(der  Swine -plague -Gruppe,  Streptokokken  u.  s.  w.)  fand,  die  für  die 
Aetiologie  sporadischer  und  in  ihrer  Genese  oft  unerklärlicher  Fälle  von 
Tierseuchen  vielleicht  eine  wichtige  Polle  spielen. 

6.  Im  Darmkanal  besteht  schon  im  normalen  Zustand  eine  reich- 
haltige Bakterienflora;  Näheres  darüber,  sowie  insbesondere  über  ihre 
Abhängigkeit  von  der  Nahrung,  ihre  Anpassung  an  die  betr.  Darmab- 
schnitte, individuell  verschiedene  Passen  von  Darmbakterien  bei  verschie- 
denen Personen  u.  s.  w.  siehe  in  Bd.  II,  »Bact.  coli  commune«.  — Häufig 
ist  die  Vermutung  ausgesprochen  worden,  dass  die  normalen  Darm- 
bakterien dem  Organismus  nützlich,  ja  geradezu  unentbehrlich  seien, 
indem  sie  durch  ihren  Stoffwechsel  und  ihre  Fermentwirkungen  am  Ver- 
dauungsprozess mitwirken.  Nuttal  & TiiierfelderAö  haben  jedoch 
durch  ihre  klassischen  Untersuchungen  an  absolut  keimfrei  (durch 
Kaiserschnitt)  geborenen  und  keimfrei  gehaltenen  und  ernährten  Meer- 
schweinchen gezeigt,  dass,  auch  ohne  jede  Mitwirkung  von  Bakterien, 
dennoch  die  Verdauungsvorgänge  im  Darm  vollständig  und  typisch  ab- 
laufen, wie  am  normalen  Tier,  dass  demnach  die  Darmbakterien  für  die 
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Verdauung  nicht  unentbehrlich  sind.  Levin  bestätigte  dies  durch  seine 
Untersuchungen  an  arktischen  Tieren,  deren  Darminhalt  er  stets  steril 
fand.  In  neuester  Zeit  hat  jedoch  Schotteliüs  ^2  erwiesen,  dass  absolut 
keimfrei  gehaltene  Hühnchen  nur  eine  kurze  Frist  zu  leben  vermögen 
und  dabei  keine  Gewichtszunahme  zeigen,  während  die  Kontrolltiere  mit 
normaler  bakterienhaltiger  Nahrung  gut  gedeihen;  für  das  Hühnchen 
scheinen  also  die  normalen  Darmbakterien  wirklich  nnentbehrlich  zu  sein, 
so  dass  man  von  einer  echten  Symbiose  derselben  mit  dem  Organismus 
sprechen  kann.  — Im  letzteren  Sinne  ist  wohl  auch  die  Beobachtung 
BizzozEßos  auszulegen,  der  im  normalen  Hundemagen  konstant  feinste 
Spirillen  im  Innern  der  Belegzellen  der  Magendrüsen  fand.  Dagegen  ist 
die  von  Bibbert  Bizzozero  Manfredi^^,  Buffer  konstant  be- 
obachtete Einlagerung  von  Bakterien  in  den  obersten  Schleimhautschich- 
ten des  Processus  vermiformis  und  des  Sacculus  rotundus  bei  Kaninchen 
wahrscheinlich  als  rein  passive  Aufnahme  aufzufassen,  indem  durch  Kul- 
turversuch festgestellt  ist,  dass  diese  Mikroben  nicht  mehr  wachstums- 
fähig sind.  — Die  Gefahr  der  Autoinfektion  seitens  der  im  normalen 
Darm  lebenden  Bakterien  ist  früher  oft  überschätzt  worden,  insbesondere 
für  Allgemeininfektionen  beim  Säugling  (Czerny  & Moser  hiergegen 
hat  Fische  geltend  gemacht,  dass  die  gastro-intestinalen  Erscheinungen 
oft  erst  sekundär  zustande  kommen,  und  dass  die  Darmwand  auch  bei 
Kindern  dem  Eindringen  von  Bakterien  einen  mächtigen  Widerstand  ent- 
gegensetzt; die  meisten  Allgemeininfektionen  des  Kindesalters  gehen 
nach  Fische  nicht  vom  Darm,  sondern  vom  Bespirationstractus  aus. 
Hier  sei  nochmals  der  überaus  sorgfältigen  Versuche  M.  Neissers^^  ge- 
dacht, der  weder  bei  der  normalen  Verdauung,  noch  auch  bei  schwersten 
mechanischen  oder  chemischen  Schädigungen  der  Darmschleimhaut 
(Glassplitter,  Krotonöl,  Fluornatrium)  Durchtritt  der  Darmbakterien  zu 
Stande  kommen  sah;  zu  ganz  analogen  Besultaten  kamen  Simonctni 
und  Tschistovitsch  90^.  Demgegenüber,  und  in  Anbetracht  der  zahl- 
reichen Versuchsfehler  und  Täuschungen,  denen  man  auf  diesem  Gebiete 
ausgesetzt  ist  (Austereitz  & Landsteiner Schott  92)^  müssen  An- 
gaben, wie  die  von  Chvostek  & Egger  »3^  y.  Keecki^^j  die  schon 
nach  ganz  geringen  Ernährungsstörungen  der  Schleimhaut  Bakterien- 
durchtritt beobachtet  haben,  mit  größter  Beserve  aufgenommen  werden. 
— • Eine  ganz  besonders  wichtige  Bolle  für  das  Zustandekommen  einer 
Autoinfektion  vom  Darm  aus  wurde  neuer diags  dem  Darmverschluss 
bezw.  der  Stauung  des  Darminhalts  zugeschrieben.  In  dieser  Hin- 
sicht war  schon  längst  bekannt,  dass  das  Bruchwasser  eingeklemm- 
ter Hernien  oft  Bakterien  enthält,  und  zwar  nicht  nur  in  tödlichen, 
sondern  auch  in  genesenden  Fällen;  doch  divergieren  die  klinischen 
Angaben  erheblich,  indem  Spittals,  Rovsing  SciiEOFFERß^  das  Bruch- 
wasser immer  oder  fast  immer  steril  fanden  (selbst  nach  5 Tage  langem 
Bestehen  der  Einklemmung!),  während  Boennecken^^  stets  positive  Be- 
funde hatte;  in  der  Mitte  stehen  die  Ergebnisse  von  Garre^'J,  TietzeIö®. 
Nicoeayseni*^!,  Scharfe  Brentano  Ljunggren^oi^  die  nur  in 
einem  Teil  der  Fälle  Bakterien  im  Bruchwasser  fanden.  Am  besten 
dürfte  der  von  Garre  und  Tietze  vertretene  Standpunkt  der  Sachlage 
gerecht  werden;  hiernach  ist  ein  Durchtritt  von  Bakterien  in  der 
Begel  nicht  zu  fürchten,  so  lange  das  inkarzerierte  Darmstück  noch  repo- 
nierbar  ist,  d.  h.  so  lang  es  noch  keine  irreparablen  Ernährungsstörungen 
zeigt ; es  kommen  zwar  auch  in  solchen  Fällen  klinisch  unverdächtigen 
Darmes  zuweilen  Bakterien  im  Bruchwasser  vor,  doch  dann  nur  in  sehr 
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geringer  Zahl,  so  dass,  wie  die  praktische  Erfahrung  gezeigt  hat,  die 
Keponierung  des  Darmstücks  nicht  kontraindiciert  und  eine  Infektion 
das  Peritoneums  nicht  zu  fürchten  ist;  das  Bruchwasser  ist  in  diesem 
Stadium  der  Einklemmung  »steril  im  klinischen  Sinne«  (Tietze). 
Hierfür,  sowie  zur  Erklärung  der  Thatsache,  dass  selbst  bei  Darmgangrän 
das  Bruchwasser  nicht  immer  Bakterien  enthält,  ist  die  baktericide 
Wirkung  des  Bruchwassers,  welche  sich  gegenüber  den  zuerst  durch- 
gedrungenen Bakterien  äußert,  von  Bedeutung  (Schloffer).  Auch  darf 
nicht  vergessen  werden,  dass  der  Durchtritt  von  Bakterien  bei  schein- 
bar völlig  normal  aussehender  Darmschlinge  wahrscheinlich  nicht  durch 
die  im  Bruchsack  freiliegende  Schlinge  selbst,  sondern  nur  durch  die  (in 
ihrer  Ernährung  ja  immer  geschädigte)  Stelle  des  Einklemmungsringes 
erfolgen  wird;  für  eine  Dirrchgängigkeit  der  normalen  Darmwand  be- 
weisen also  diese  klinischen  Erfahrungen  natürlich  nichts.  Was  die 
Arten  der  im  Bruchwasser  gefundenen  Bakterien  anbelangt,  so  handelt 
es  sich  meist  nur  um  ganz  wenige  unter  den  zahlreichen  Arten  des 
Darmlumens,  für  die  der  Darm  passierbar  geworden  ist  (Ljuxggren)  ; 
zuerst  lirechen  Kokken  durch  (Garre),  was  sehr  auffallend  ist,  wenn 
man  bedenkt,  dass  unter  den  Darmbakterien  die  Kokken  an  Zahl  gegen- 
über den  Bazillen  ganz  zurücktreten;  Schroffer  fand  gelegentlich  auch 
den  Pneumococcus  und  glaubt  damit  die  öfters  nach  Brucheinklemmung 
beobachteten  Pneumonien  in  Zusammenhang  bringen  zu  können.  — 
Mit  Kücksicht  auf  die  divergenten  und  inkonstanten  klinischen  Er- 
fahrungen, suchte  man  der  Frage  des  Bakteriendurchtritts  bei  Darm- 
einklemmung auf  experimentellem  Wege  beizukommen;  aber  auch  hier 
ist  keine  Einigung  erzielt  worden.  Boennecken^s,  Arnd^^^,  MaklezowI'*® 
fanden,  bei  Einklammerung  einer  Darmschlinge  in  .einem  elastischen 
Einge  (Gummikondom),  dass  schon  eine  leichte  Zirkulationsstörung, 
eine  venöse  Hyperämie  ohne  Gangrän,  ausreicht  um  massenhaften 
Durchtritt  von  Bakterien  zu  ermöglichen;  auf  der  anderen  Seite  betonen 
Bitter  WaterhousiD^’^^  Oker-Blom^^ö,  dass  eine  einfache  venöse 
Stase  und  selbst  ziemlich  feste  Umschnürungen  in  keinem  Fall  genügten, 
um  Bakteriendurchtritt  zu  gestatten,  dass  vielmehr  Bakterien  nur  an 
solchen  Stellen  durchtreten  können,  die  nekrotisch  sind;  auch  Bose 
fand  bei  histologischer  Untersuchung  der  Darmwand  in  verschiedenen 
Stadien  der  Einklemmung,  dass  nur  dann  Bakterien  in  der  Darmwand 
nachweisbar  waren,  wenn  Epithelverlust  an  der  Schleimhaut  vorange- 
gangen war.  Neben  dem  mechanischen  Moment  der  Einklemmung  hat 
man  neuerdings  auch  die  Stauung  des  D arm  in  halt  s als  ursäch- 
liches Moment  für  die  Autoinfektion  vom  Darm  aus  betont;  in  dieser 
Beziehung  machten  besonders  die  Versuche  von  Posner  A Lewin 
sowie  Posner  & Cohn^^^  Aufsehen,  nach  welchen  bei  Mastdarmver- 
schluss (durch  Abklemmung,  Naht  oder  erstarrenden  Verband)  nach  etwa 
24  Stunden  massenhafter  Uebergang  der  Darmbakterien  (und  auch  vor- 
her in  das  Darmlumen  eingeführter  spezifischer  Keime,  z.  B.  Prodigiosus) 
ins  Blut  und  in  alle  Organe  stattfinde;  auch  Maklezow  und  Oker-Blom 
kamen  bei  lokalen  Kotstauungen  in  durch  Doppelligatur  abgeklemmteu 
Darmschlingen  zu  gleichen  Resiütaten.  Canon  & Neumann  112  a fanden, 
dass  der  Darmverschluss  gleichzeitige  spezifische  Infektion  (Streptokokken- 
sepsis) begünstigt.  Posner  A Cohn  gestehen  zwar  selbst  zu,  dass  diese 
Versuche  für  den  normalen  Darm  nicht  beweisend  sind,  betonen  aber, 
dass  die  Schädigungen,  welche  den  Bakteriendurchtritt  ermöglichen,  nur 
ganz  gering,  grob  anatomisch  gar  nicht  wahrnehmbar  zu  sein  brauchen.  Je- 
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doch  hat  Makkus  auf  Grund  sorg-fältiger  Nachprüfungen  (bei  denen  unter 
Ausschluss  aller  Fehlerquellen  nie  Allgemeininfektion  beobachtet  wurde) 
gegen  diese  Versuche  eiugewendet,  dass  durch  die  (ziemlich  rohen)  Ein- 
griffe beim  künstlichen  Verschluss  des  Darmes  Verletzungen  der  Lymph- 
gefäße geschaffen  werden,  und  dass  daher  durch  diese  lokalen  Ver- 
letzungen auf  dem  Lymphwege,  nicht  durch  die  gesamte  Darmwaud  auf 
der  Blutbahn,  der  Bakteriendurchtritt  erfolgte.  Für  die  Autoinfektion  der 
Harnblase  vom  Darm  aus  ist  dieser  Modus  des  Bakteriendurchtritts  aller- 
dings bedeutungsvoll  (Weeden  vox  Calcarii^):  ersterer  Autor  sah 
auf  dem  gleichen  Wege,  durch  das  lockere  siibperitoueale  periprostatitische 
Bindegewebe  bei  Epithelverletzungen  des  Mastdarms  sogar  Oeltröpfchen 
durchtreten;  Warburg^i^’  und  Kovsixg^^  hingegen  nahmen  für  die  Bak- 
teriurie  eine  Aufnahme  des  Bact.  coli  aus  dem  Darm  auf  dem  Blutwege 
mit  nachträglicher  Ausscheidung  diirch  die  Nieren  an,  während  Pre- 
döhl und  Salus  die  Entscheidung  zwischen  beiden  Wegen  noch 
für  offen  halten.  — 

So  viel  diskutiert  hiernach  noch  die  Frage  des  Bakteriendurchtritts 
bei  Einklemmung  der  Darmwand,  sowie  Stauung  des  Darminhalts  ist,  so 
sicher  ist  auf  der  anderen  Seite  die  Bolle  der  Autoinfektion  für  das 
Zustandekommen  der  Perforationsperitonitis  durch  ausgetretenen 
Darminhalt;  bei  der  bakteriologischen  EMtersuchung  wird  meist  das 
Bact.  coli  gefunden  (Litteratur  bei  Schott,  S.  291  ff.);  doch  betonen 
Tavel  A Lanz^^*^,  dass  demselben  für  die  Perforationsperitonitis  keine 
spezifische  Bolle  zukomme,  sondern  die  Aetiologie  derselben  sehr  viel- 
fältig ist  und  oft  auf  Mischinfektion  beruht;  zudem  genügt  die  Anwesen- 
heit der  Bakterien  im  Peritoneum  für  sich  allein  noch  nicht,  um  Peri- 
tonitis zu  erzeugen,  sondern  es  müssen  noch  mechanische  oder  chemische 
Schädigungen  des  Bauchfells  hinzutreten,  wie]  solche  ja  allerdings  in 
dem  austretenden  Darminhalt  ja  immer  gegeben  sind. 

Besondere  Berücksichtigung  verdient  endlich  noch  die  Frage  des 
agonalen  und  postmortalen  Eindringens  von  Darmbakterien. 
Die  normalen  inneren  Organe  frisch  getöteter  Tiere  sind  bekanntlich 
stets  keimfrei;  für  die  Darmschleimhaut  selbst  wurde  dies  noch  von 
Marfan  A Bernard^^o  nachgewiesen;  erst  nach  mehrstündiger  Fäulnis 
sind  die  Bakterien  im  Dickdarm  im  Innern  der  Drüsenlumina  nachweisbar. 
In  frischen  menschlichen  Leichen  fand  Birch-Hirschfeld  ^21  (;[j0  inneren 
Organe  durchschnittlich  nach  10  Stunden,  frühestens  nach  2 Stunden, 
keimhaltig;  jedenfalls  ist  die  Thatsache,  dass  innerhalb  des  Zeitraumes, 
der  gewöhnlich  zwischen  Exitus  und  ilutopsie  verstreicht,  eine  massen- 
hafte postmortale  Bakterieneinwanderung  stattfinden  kann,  von  Wichtig- 
keit für  die  Deutung  bakteriologischer  Befunde  an  der  Leiche  und 
mahnt  zur  Vorsicht  in  der  Verwendung  derselben;  Hauser  122  fand  be- 
sonders häufig  Coli,  aber  auch  Staphylo-,  Strepto-  und  Diplokokken. 
Eine  bestimmte  Beihenfolge  der  Organe  konnte  Birch-Hirschfeld  nicht 
ermitteln;  sicherlich  kommt  nicht  nur  Verbreitung  auf  der  Blut-  und 
Lymphbahn,  sondern  auch  ganz  direktes  Durchwachsen  und  Weiter- 
verbreitung per  contiguitatem  vor;  so  kann  die  dem  Darm  anliegende 
Leber  bereits  zu  einer  Zeit  Keime  enthalten,  wo  das  Pfortaderblut 
noch  steril  ist;  nach  Löwi22a  igt  dieser  Modus  der  postmortalen  Bak- 
terienverbreitung sogar  der  häufigste.  In  der  Milz  und  der  Schilddrüse 
(beides  Organe,  die  wahrscheinlich  normaler  Weise  der  Eliminierung  von 
etwa  in  die  Blutbahn  während  des  Lebens  eingedrungenen  Keimen 
dienen),  fand  Beco^23  schon  nach  — V4  Stunde  nach  dem  Tode  oft 
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Bact.  coli,  zu  einer  Zeit,  da  das  Blut  noch  steril  war.  Agonales  Ein- 
dringen wurde  unter  folgenden  Versuchsbedingungen  konstatiert:  Ueber- 
anstrengung  (Charrin  & Roger  124  ^ Abkühlung  (Wurtzi^s)^  Erstickung 
und  Vergiftungen  mit  langdauernder  Agone  (Alkohol,  Arsenik,  Kanthariden, 
Brechweinstein)  (Wurtz  & Hudelo^^^,  Beco^^s)-  begünstigend  ist  nach 
Achard  & Phulpin^27  üer  Einfluss  höherer  Lufttemperatur.  Beim 

Menschen  soll  besonders  bei  chronischen  Krankheiten  kurz  vor  dem  Tode 
eine  »terminale«  Infektion  seitens  des  Darmes  erfolgen  (Flexneri^s). 
Opitz  ^29  erachtet  jedoch  die  Existenz  eines  agonalen  Eindringens  von 
Bakterien  in  den  Kreislauf  als  noch  nicht  streng  bewiesen. 

7.  Die  in  der  normalen  Galle  ziemlich  häuflg  gefundenen  Bakterien 

(Letiexne  Rönnen  bei  Gallensteininkarzeration  in  die  Gallengänge 
eindringen  und  so  zunächst  zu  örtlichen  Entzündungen  Anlass  geben, 
an  die  sich  sogar  infektiöse  Allgemeinerkrankung  anschließen  kann 
(Netter  & Martha  Naunyn132^  Ortneri^s),  Auch  hier  dürfte, 

wie  beim  Darm,  das  die  Autoinfektion  veranlassende  Moment  nicht 
sowohl  in  der  Sekretstauung  als  solcher,  als  vielmehr  in  der  mecha- 
nischen und  Ernährungsschädigung  der  Wandungen  der  Gallenwege  zu 
suchen  sein. 

8.  Für  die  C y st itis  kommen  zwei  Möglichkeiten  der  Selbstinfektion 

in  Betracht:  vom  Darm  aus  (vgl.  oben),  sowie  von  der  Urethra  her. 
Als  prädisponierende  Elemente  wirken  besonders  Harnretention  und 
Traumen.  Besonders  mit  Rücksicht  auf  das  häuflge  Vorkommen  des 
Bact.  coli  als  Cystitis-Erreger,  betrachtet  von  Calcar  die  Infektion  vom 
Darm  aus  als  die  wichtigere;  doch  darf  auch  die  Infektion  seitens 
der  Urethra  nicht  vernachlässigt  werden;  so  hat  Löw  festgestellt,  dass 
ein  einziger,  wenn  auch  unter  allen  aseptischen  Kautelen  ausgeführter, 
Katheterismus  in  der  Hälfte  der  untersuchten  Fälle  ausreicht,  den  vorher 
sterilen  Harn  keimhaltig  zu  machen.  Dies  ist  verständlich,  wenn  man 
das  häufige  Vorkommen  latenter  Krankheitserreger  in  der  Urethra  be- 
rücksichtigt. Aseptisch  aufgefangener  Urin  völlig  gesunder  Männer  ist 
(trotz  vorangegangener  Desinfektion  der  Urethralmündung!)  stets  keim- 
lialtig  (Hofmeister  ^34^  Franz  ^35j-  die  Bakterien  sitzen  besonders  in  der 
Fossa  navicularis,  im  Präputium  (Tommasoli  ^36^  Melchior  ^37j  ppü  auch 
in  den  höheren  Teilen;  viele  der  gefundenen  Arten  (z.  B.  die  pyogenen 
Staphylo-  und  Streptokokken)  kommen  als  Cystitis-Erreger  in  Betracht; 
andere,  wie  z.  B.  ein  dem  Gonococcus  ähnlicher  Diplococcus  (Hof- 
meister i34^  Lustgarten  & Mannaberg ^3sj  unschädlich,  weil  sie 

sich  in  eiweißfreiem  Harn  nicht  entwickeln  können  und  weil  ihnen  die 
Fähigkeit  der  ammoniakalischen  Harnzersetzung  abgeht;  letztere  Autoren 
fanden  in  der  männlichen  Urethra  auch  einen  dem  T.-B.  sehr  ähn- 
lichen Bacillus,  wahrscheinlich  einen  »Smegmabacillus«.  Der  Keim- 
gehalt der  gesunden  weiblichen  Urethra  ist  von  Gawronsky  ^39^  Schenk 
& Austerlitz  140  und  ganz  besonders  eingehend  von  Savori^i  unter- 
sucht. Bei  nicht-schwangeren  gesunden  Frauen  fand  Savor  die  Urethra 
in  35 — 40^  der  Fälle  steril,  bei  alter  Gonorrhoe  nur  in  etwa  12 ^ der 
Fälle.  Der  am  häufigsten  gefundene  pathogene  Keim  ist  der  Staphylo- 
coccus  pyog.  alb.,  demnächst  Coli,  dann  Aureus  und  Streptokokken. 
Unter  dem  Einfluss  der  Gonorrhoe  (sowohl  alter  wie  frischer  Prozesse) 
geht  die  Frerpienzziffer  des  Staphylococcus  alb.  sehr  in  die  Höhe  (von 
15  auf  40X),  während  Streptokokken  in  der  gonorrhoisch  affizierten 
Urethra  stets  vermisst  wurden.  Bei  Schwangeren  war  die  Urethra  nur 
in  27 X der  Fälle  steril;  in  der  Hälfte  der  Fälle  fand  sich  Staphylo- 
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coccus  pyog.  albus,  in  der  Fälle  virulente  Streptokokken!  Im 
Wochenbett  stiegen  die  Frequenzzitfern  der  Befunde  pathogener  Keime 
etwas  an;  einige  Male  traten  (ohne  klinische  Erscheinungen!)  Strepto- 
kokken erst  im  Wochenbett  auf,  während  sie  vorher  gefehlt  hatten. 

9.  Im  weiblichen  Geschlechtskanal  bildet,  unter  normalen  Ver- 
hältnissen, die  Gegend  des  äußeren  Muttermundes  die  Grenze  zwischen 
bakterienfreier  und  keimhaltiger  Zone  (Menge  & Krönig^^^^  Stroga- 
noff143).  Die  Tuben  und  das  Corpus  uteri  sind  normaler  Weise,  sowohl 
bei  schwaugeren  als  auch  bei  nicht-schwangeren  Frauen,  stets  steril 
(Winter  Czerniewski  i^s) ; auch  für  den  puerperalen  Uterus  geben 
Menge  & Krönig^^’^  absolute  Keimfreiheit  als  die  Norm  an  und  be- 
trachten das  Vorkommen  von  Keimen  als  pathologisch;  doch  sahen 
Stähler  & Winkler  146  zuweilen,  Bürckhardt  i47  sogar  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  Keimgehalt  des  puerperalen  Uterus,  ohne  dass  Störungen 
des  klinischen  Verlaufs  bestanden.  Auch  die  Uteruslochien  wurden  stets 
(oder  doch  fast  stets)  keimfrei  gefunden  (Döderlein  y.  Franque  i49)  • 
nur  in  einem  Falle  sah  letzterer  Autor  Streptokokken  in  normalem 
Uterus-Lochialsekret;  auch  das  aus  dem  obersten  Abschnitt  der  Vagina 
gewonnene  Lochialsekret  ist  keimfrei  (v.  Ueber  die  Schutz- 

wirkungen, welche  die  Keimfreiheit  des  normalen  Uterus  garantieren 
(Selbstreinigung  der  Scheide,  Bolle  des  Cervikalschleims  u.  s.  w.)  vgl. 
oben  S.  141 ; übrigens  halten  sich  Bakterien  auch  im  normalen  Endo- 
metrium selbst  nur  kurze  Zeit  lebend  (Menge  Auch  der  Cervikalkanal 
ist  bei  Schwangeren  stets  (Goebeli^i,  Steide  pei  Nicht-Schwangeren 
in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  (Stroganoff  443^  Steidri^^)  keimfrei; 
während  der  Menses  fand  Steidl  stets  Keime,  darunter  oft  auch  pathogeue 
(Staphylokokken,  Kolibazillen).  — In  der  Vagina  sind  von  einer  ganzen  An- 
zahl von  Autoren  (Winter  444^  Cziernewski  446^  Tiiomen454^  Steffeck455^ 

Williams  456^  Döderlein,  Burckhardt  4473^  Burguburu  4^7^  Walthard  4^8) 
pyogene  Staphylokokken  und  Streptokokken  nachgewiesen;  Vahle  459 
fand  dieselben  sogar  schon  nach  wenigen  Tagen  in  der  Vagina  der 
Neugeborenen.  In  einigen  dieser  Versuche  war  die  Virulenz  dieser 
Keime  experimentell  nachzuweisen,  in  anderen  allerdings  erwiesen  sich 
die  gefundenen  Kokken  im  Tierversuch  als  avirulent  (Goenner46o, 
Knoblauk46ij  QÜer  zeigten  sogar  kulturelle  Verschiedenheiten  von  den 
echten  pyogenen  Kokken  (Goenner469^  Kroenig  462);  der  Mangel  ider 
Virulenz  im  Tierversuch  schließt  jedoch  keineswegs  aus,  dass  diese 
Mikroben  gelegentlich  dem  Menschen  gefährlich  werden  können;  vgl. 
im  speziellen  Teil  Kap.  »Streptokokken«.  Von  anderen  Bakterien,  die 
als  krankheitserregend  in  Betracht  kommen  können , wurde  von  Kulis- 
cioff463  ein  Proteus,  von  Maslowsky  464  der  Bac.  pyogen,  foetidus,  von 
Halle  464a  verschiedene  neue  Bazillen,  von  Bumm  465  ein  pyogener 
Diplococcus  nachgewiesen.  Diese  zahlreichen  positiven  Befunde  werden 
natürlich  durch  die  negativen  Ergebnisse  von  Menge  & Krönig,  sowie 
Samschin  466  nicht  aus  der  Welt  geschafft;  auch  die  von  Menge  und 
Krönig  gefundene  Thatsache,  dass  pathogene  Keime,  die  künstlich  in 
die  Scheide  eingebracht  werden,  den  daselbst  wirksamen  baktericiden 
Kräften  bald  erliegen  (vgl.  oben  S.  141),  schließt  keineswegs  aus,  dass 
nicht  doch  unter  gewissen  Umständen  pathogene  Keime  sich  längere 
Zeit  latent  erhalten  können,  — genau  so,  wie  auch  auf  anderen  Schleim- 
häuten (z.  B.  in  der  Mund-  und  Nasenhöhle)  trotz  der  daselbst  wirk- 
samen Schutzvorrichtungen  doch  Krankheitserreger  in  latentem  Zustand 
lange  Zeit  zu  existieren  vermögen.  Die  Möglichkeit  der  Selbst- 
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infektiou  bei  der  Geburt  und  im  Wochenbett  ist  daher  vom  bakterio- 
logischen Standpunkt  aus  durchaus  anzuerkennen;  inwieweit 
die  gelegentlich  im  Genitaltractus  latent  vorhandenen  Krankheitserreger 
wirklich  ihre  pathogene  Wirksamkeit  entfalten  können  und  insbesondere, 
welche  Faktoren  hierzu  mitwirken  müssen  (Transport  nach  oben  durch 
innere  Untersuchung,  Verletzungen  während  der  Geburt  u.  s.  w.)  kann 
hier  nicht  entschieden  werden.  Zwei  Ansichten  stehen  sich  auf  diesem 
Gebiete  schroff  gegenüber;  Ahlfeldi^^,  der  eigentliche  Begrüoder  der 
Selbstinfektionslehre  in  der  Geburtshülfe,  behauptet  nach  klinischen 
Erfahrungen  und  gestützt  auf  die  zahlreichen  Befunde  pathogener  Keime 
in  der  Vagina  Schwangerer,  dass  »jede  Frau  in  ihrer  Vagina  Mikro- 
organismen birgt,  die  unter  geeigneten  Verhältnissen  Fieber  und  Tod 
herbeiführen  können«;  Menge  & Krönig  hingegen  statuieren,  dass 
die  Vagina  jeder  normalen,  nicht  innerlich  untersuchten  Schwangeren 
und  Kreißenden  aseptisch  sei.  Kritisches  vgl.  bei  Bernstein 
Fehling  Die  wesentlichsten  Fehlerquellen,  die  bei  Beurteilung  von 
Fällen  vom  Gesichtspunkt  der  Selbstinfektion  aus  in  Betracht  kommen, 
liegen  einerseits  in  der  Unmöglichkeit  (wenigstens  in  den  meisten  Fällen!) 
vorhergegangene  Berührungen  (»Selbsttouchieren« !)  seitens  der  Kreißen- 
den mit  Sicherheit  auszuschließen,  — andererseits  in  den  ganz  außerordent- 
lichen Schwierigkeiten,  völlige  Sterilität  der  Hände  des  operierenden 
Arztes  zu  erzielen.  Eine  definitive  Lösung  aller  hier  schwebenden  Fragen 
steht  zur  Zeit  noch  aus. 
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P.  Ausscheidung  der  Infektionserreger  aus  dem 
Organismus. 

Die  Keimtuis  der  Wege,  auf  denen  die  Infektionserreger  aus  dem 
erkrankten  Organismus  ausgeschieden  werden,  ist  von  großer  praktischer 
Bedeutung,  indem  dieselben  Se-  und  Exkrete,  mit  denen  die  Bakterien 
in  die  Außenwelt  gelangen,  gleichzeitig  auch  die  wichtigsten  Infektions- 
(piellen  für  die  Weiterverhreitung  der  Erkrankung  darstellen.  Im  Prinzip 
lassen  sich  zwei  verschiedene  Wege  unterscheiden,  auf  denen  die  Aus- 
scheidung erfolgt:  entweder  unmittelbar  vom  Erkrankungsherd 
aus,  durch  pathologische  Ausscheidungsprodukte,  oder  in- 
direkt, durch  Vermittelung  des  Blutweges,  mit  den  normalen 
Se-  und  Exkreten  des  Körpers. 

I.  Unmittelbare  Eliminierung  von  seiten  des  Erkrankungs- 
herdes selbst,  vermittelst  pathologischer  Produkte.  Notwendige 
Voraussetzung  hierzu  ist,  dass  der  Krankheitsherd  mit  der  Außenwelt  in 
direkter  Verbindung  steht;  so  können  z.  B.  aus  dem  (nicht  vereiterten) 
Pestbubo,  falls  nicht  sekundäre  Pestseptikämie  entsteht,  keine  Pest- 
bazillen nach  außen  gelangen,  und  sind  daher  alle  leichteren  Fälle  von 
unkomplizierter  Drüsenpest  zur  Verbreitung  der  Seuche  durchaus  unge- 
eignet (BitteiU).  Die  genannte  Bedingung  ist  ohne  weiteres  bei  allen 
Infektionen  erfüllt,  die  sich  an  der  Oberfläche  von  Schleimhäuten  ab- 
spielen; so  die  Ausscheidung  der  betreffenden  spezifischen  Krankheits- 
erreger bei  Conjunctivitis,  infektiösen  Prozessen  der  Nasenschleimhaut 
(Coryza,  Diphtherie,  Lepra,  Kotz),  der  Mundhöhle  und  des  Rachens 
(Streptokokken -Angine,  (Diphtherie),  der  Respirationswege  und  der 
Lungen  (Pneumonie,  Pestpneumonie,  Influenza,  Keuchhusten,  Tuberkulose), 
des  Intestinaltractus  (Typhus,  Cholera),  des  Urogenitalapparats  (Oonor- 
rhoe,  Lues,  Tuberkulose),  der  äußeren  Haut  (Hautschuppen  bei  Masern, 
Scliarlach,  Pocken). 

Natürlich  wird  die  ganze  Strecke  vom  Erkrankungsherd  an  bis  zu  der 
natürlichen  Körperöffnung,  vermittelst  welcher  schließlich  die  Ausschei- 
dung aus  dem  Körper  erfolgt,  durch  die  passierenden  keimhaltigen 
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Produkte  gleichfalls  infiziert;  so  enthält  z.  B.  der  Mnndspeichel  hei 
Lnngentuberknlose  T.-B.,  bei  Diphtherie  des  Larynx  Diphtheriebazillen, 
so  kann  auch  das  Erbrochene  bei  Cholera  intolge  Kückstan  infektiösen 
Dünndarminhalts  beim  Brechakt  gleichfalls  Choleravibrionen  ent- 
halten n.  s.  w. 

In  anderen  Fällen  muss  ein  allseitig  geschlossener  Herd  erst  nach 
der  Körperoberfläche  hin  durchbrechen,  um  Ausscheidung  der  Infektions- 
erreger zu  ermöglichen;  so  bei  Abszessen  (verkästen  Drüsen  u.  s.  w.) 
die  nach  der  Haut  oder  nach  dem  Darm  oder  den  Luftwegen  hin  durch- 
brechen und  so  den  infektiösen  Eiter  nach  außen  gelangen  lassen. 
Nicht  immer  erfolgt  die  Ausscheidung  direkt  nach  einer  der  äußeren 
oder  inneren  Körperoberflächen;  öfters  bringt  es  die  Lage  des  Krank- 
heitsherdes, im  Verein  mit  den  anatomischen  Verhältnissen  der  Um- 
gebung, mit  sich,  dass  zuerst  Durchbruch  in  eine  seröse  Höhle  oder  in 
lockeres  Bindegewebe  erfolgt.  Beispiele  für  ersteren  Fall  sind  das 
Durchbrechen  einer  Pyosalpinx  oder  einer  Appendicitis  ins  Peritoneum, 
eines  Leberabszesses  in  die  Pleura,  eines  osteomyelitischen  Herdes  in 
die  Gelenkhöhle  u.  s.  w. ; Durchbruch  in  lockeres  Bindegewebe  findet 
sich  typisch  bei  Tuberkulose  in  Form  der  »Senkungsabszesse«.  Aus 
dem  Gesagten  ist  ersichtlich,  dass  die  Ausscheidung  der  pathogenen 
Keime  aus  dem  Körper  keineswegs  immer  gefahrlos  ist , sondern 
häufig  zu  Neuinfektionen  anderer  Organe  Anlass  giebt;  typische  Bei- 
spiele dieser  Art  sind  die  sekundäre  Larynxtuberkulose  nach  Lungen- 
phthise , die  sekundäre  Cystitis  bei  infektiösen  Nierenerkrankungen 
u.  s.  w;  ganz  besonders  groß  ist  die  Gefahr,  wenn  der  Durchbruch  des 
primitiven  Infektionsherdes  nicht  nach  außen,  sondern  in  eine  seröse 
Höhle  erfolgt  (Peritonitis  in  den  oben  zitierten  Fällen  von  Pyosalpinx 
und  Appendicitis!);  gar  wenn  der  Durchbruch  ins  Blut  erfolgt,  so  ist 
tödliche  Generalisierung  der  Infektion  fast  unausbleiblich  (typischer 
Ursprung  der  Miliartuberkulose  durch  Einbruch  eines  tuberkulösen  Her- 
des in  eine  Vene!).  Endlich  kann  von  seiten  der  in  Ausscheidung  be- 
griffenen pathologischen  Produkte  auch  Verallgemeinerung  der  Er- 
krankung durch  Autoinfektion  erfolgen;  so  werden  z.  B.  tuberkulöse 
Sputa,  die  aus  einem  primär  affizierten  Bronchus  oder  Lungenlappen  in 
den  Bronchialbaum  und  die  Trachea  expektoriert  sind,  durch  eine  neue 
Inspiration  leicht  in  bisher  intakte  Lungenpartieen  verschleppt,  oder  die 
Sputa  schon  in  der  Mundhöhle  angelangt,  werden  verschluckt  und  be- 
wirken so  sekundäre  Darmtuberkulose.  — Erfolgt  die  Eliminierung  (be- 
sonders größerer  Massen)  infektiösen  Materials  prompt  und  auf  kürzestem 
Wege,  ohne  dass  Gelegenheit  zur  Neuinfektion  umgebenden  gesunden 
Gewel3es  gegeben  ist,  so  ist  dies  für  den  Heilungsprozess  günstig  und 
oft  sogar  unerlässlich;  daher  auch  die  künstliche  Herbeiführung  dieses 
Resultats  durch  operative  Eingriffe  (Entleerungen  von  Abszessen  und 
Empyem,  Laparotomie  bei  akuter  eitriger  Peritonitis!).  — Bisweilen 
sind  die  Krankheitserreger  in  den  von  ihnen  erzeugten  Herden  bereits 
abgestorben,  bevor  es  zum  Durchbruch  kommt,  z.  B.  fast  stets  im  ver- 
eiterten Pestbubo.  — 

II.  Mittelbare  Ausscheidung  der  Infektionserreger  durch  die 
normalen  Se-  und  Exkrete.  Dieser  Ausseheidungsmodus  setzt 
zwei  Bedingungen  notwendig  voraus;  erstens  müssen  die  pathogenen 
Keime  von  der  lokal  erkrankten  Stelle  aus  in  den  Kreislauf  ge- 
langen, zweitens  müssen  sie  die  Barriere  des  betreffenden 
sezernierenden  Epithels  (Niere,  Leber  u.  s.  w.)  passieren.  Die 
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erstere  Bedingung  ist  liäufiger  erfüllt,  als  man  auf  den  ersten  Blick  liin 
annehmen  möchte;  der  Uebertritt  von  pathogenen  Erregern  ins  Blut  ist 
an  sich  keineswegs  schon  ein  Zeichen  der  Septikämie  und  kommt  sehr 
wohl  auch  bei  leichteren,  in  Heilung  ausgehenden  Fällen  vor;  vgl.  z.  B. 
die  Befunde  von  Pestbazillen  im  kreisenden  Blut  in  etwa  der 

Fälle  von  Drüsenpest  durch  die  österreichische  Pestkommission. 
Septikämie  ist  vielmehr  nur  da  vorhanden,  wo  die  pathogenen  Pak- 
te rienim  Blute  zu  wachsen  vermögen;  das  Hineingelangen  vereinzelter 
Krankheitserreger  ins  Blut  hingegen  kann  oft  durch  rein  mechanische 
Momente  bedingt  sein,  als  Durchtritt  durch  die  Stomata  der  Kapillar- 
getäße,  Transport  im  Innern  von  Leukocyten,  Durchspülung  durch  die 
Lymphdrüsen;  oft  allerdings  wird  auch  ein  aktives  Durchwachsen 
durch  die  Gefäßwände  stattfinden. 

Was  nun  das  Schicksal  der  in  den  Blutkreislauf  gelangten 
Bakterien  anbelangt,  so  gehen  sie  teils  durch  die  baktericide  Wir- 
kung des  Blutes  (solange  dieselbe  noch  vorhanden  ist)  schon  im  krei- 
senden Blute  selbst  zu  Grunde,  teils  werden  sie  (analog  unorganischen 
Stäubchen)  vorläufig  in  der  Pulpa  der  Milz,  sowie  im  Knochenmark  ab- 
gelagert, um  dort  allmählich  gleichfalls  vernichtet  zu  werden ; eine 
physiologische  Ausscheidung  durch  die  Nieren  (an  die  man  wegen  der 
durch  den  Harn  erfolgenden  Eliminierung  gelöster  Stoffe  zuerst 
denken  könnte!)  findet,  selbst  nach  massenhafter  Injektion  von  Bak- 
terien in  die  Blutbahn,  nicht  statt  (Wyssokowitsch^).  Durchtritt  von 
pathogenen  Keimen  durch  die  Niere  fand  dieser  Forscher  nur,  wenn 
durch  die  Infektion  pathologische  Veränderungen  (Blutungen  bei  Milz- 
brand, Eiterherde  bei  Staphylokokkeninfektion)  des  Nierengewebes  ge- 
setzt worden  waren.  Spätere  Forschungen  haben  diese  Befunde  im 
wesentlichen  bestätigt,  insbesondere  das  Fehlen  einer  physiologischen 
Ausscheidung  von  Bakterien  durch  den  Harn  (Opitz  =^).  Dagegen  muss 
wohl  angenommen  werden,  dass  die  zum  Durchtritt  der  Keime  erforder- 
lichen Gewebsläsionen  oft  nur  sehr  geringfügig  zu  sein  brauchen  und 
wahrscheinlich  durch  die  in  den  Nierenkapillaren  zurückgehaltenen 
Keime  selbst  in  kurzer  Zeit  bedingt  werden  können;  nur  so  erklären 
sich  die  Befunde  von  Biedl  & Kraus  von  Klecki^,  FüttereiD^, 
Pawlowsky^,  wonach  pathogene  Bakterien  (Staphylokokken,  Bact.  coli, 
Milzbrandbazillen)  bei  durchaus  einwandfreier  Versuchsanordnung  in  dem 
aus  den  Ureteren  aufgefangenen  (gänzlich  eiweiß-  und  blutfreien)  Harn 
schon  5 — 12  Minuten  nach  der  Injektion  in  die  Blutbahn  nachgewiesen 
werden  konnten.  Auffallend  ist  die  ungleichmäßige,  schubweise  Art  der 
Ausscheidung,  wobei  sich  oft  zwischen  beiden  Nieren  Differenzen  er- 
geben; auch  Kossowsky^  hatte  solche  inkonstante  Befunde  (und  über- 
haupt ])ositive  Resultate  nur  in  1%  der  Fälle!)  nach  Injektion  von 
Pneumokokken  in  die  Blutbahn,  auch  Sherrington^  sah  Ausscheidung 
von  verschiedenartigen  Bakterien  nur  in  etwa  einem  Viertel  der  Fälle. 
Bei  akuten  und  chronischen  Nephritiden  des  Menschen  fand  Engel  in 
dem  aus  der  Urethra  (!)  ausgeschiedenen  Harn  (daher  Herkunft  aus  den 
unteren  Harnwegen,  besonders  für  die  Eiterkokken,  nicht  auszuschließen!) 
meist  Sta])hylokokken,  seltener  Streptokokken,  Kolibazillen,  Typhus- 
und  Tuberkelbazillen;  letzterer  Einwurf  trifft  auch  viele  andere  am 
Menschen  beobachtete  Fälle  von  Ausscheidung  der  Eitererreger  mit  dem 
Harn  (Longari)Ji,  Nannotti  & BACCiO(’in i-,  SittmannI^);  das  gleiche 
gilt  für  die  durch  Baut,  coli,  Proteus  und  Staphylokokken  verursachten 
Fälle  von  Bakteriurie  (Goldenberg PredöiiiD''’,  Krogius^^',  Rov- 
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sixG^',  Nicolayseni^',  LoewenhaedtIs  [Fall  von  Sarcinurie]),  deren 
Entstehung  meist  durch  Autoinfektion  (direktes  Durchdringen  vom  Darm 
aus,  vgl.  S.  154),  oder  auch  durch  Infektion  von  außen  oder  aus  der 
Urethra,  bedingt  ist.  Ueber  positive  Befunde  von  Ausscheidung  der 
spezifischen  Bakterien  durch  den  Harn  bei  verschiedenartigen  Infektionen 
des  Menschen  und  der  Tiere  (Milzbrand,  Tuberkulose,  Rotz,  Strepto- 
kokkeninfektionen) berichten  Piiilippovicz  und  Pernice  & Sca- 
GLiosU^;  auch  bei  tödlichen  Pestfällen  ist  der  Urin  infektiös.  Die 
größte  Bedeutung  für  die  Praxis  kommt  der  zuerst  von  Petruschky^o 
festgestellten,  seitdem  durch  RiciiARosoN-b  Schiebold22^  Lartigau^s^ 
RostockU^,  Horton-Smith  25  bestätigten  Thatsache  zu,  dass  mit  dem 
Urin  Typhuskranker,  in  einer  Anzahl  von  Fällen,  Typhusbazillen  in 
geradezu  enormer  Zahl  (Milliarden  pro  Tag)  ausgeschieden  werden,  und 
dass  diese  Ausscheidung  oft  lange  Zeit  (bis  zu  2 Monaten)  in  die  Re- 
konvaleszenz hinein  fortdauert;  die  Ausscheidung  erfolgt  selten  vor  der 
dritten  Krankheitswoche  und  nur  in  etwa  25^  der  Fälle.  — 

Nächst  der  Niere  muss,  entsprechend  ihrer  bekannten  physiologischen 
entgiftenden  Funktion,  die  Leber  am  meisten  unsere  Aufmerksamkeit 
in  Anspruch  nehmen.  In  der  That  sahen  im  Tierversuch  nach  Injektion 
in  die  Blutbahn  Biedl  & Krauses  schon  nach  13  Minuten  eine  durch 
den  ganzen  Versuch  hin  dauernde  Ausscheidung  durch  die  Glalle,  des- 
gleichen Fütterer^  und  Pawlowsky"  nach  1 Stunde;  auch  Tram- 
BUSTI  & MaffuccU^^,  Pernice  & ScagliosU^  hatten  positive,  Sher- 
rington^  inkonstante  Befunde.  Verschiedene  Arten  zeigen  ein  spezifisch 
verschiedenes  Verhalten;  so  konstatierte  Bernabei 27  für  Pneumokokken 
und  Rotzbazillen  stets  negative,  für  Büffelseucheerreger  und  Bac.  Fried- 
länder stets  positive  Befunde;  desgleichen  bei  Rinderpest  (vgl.  Kolle2s); 
der  Milzbrandbacillus  tritt,  nach  zahlreichen  übereinstimmenden  Be- 
richten, nur  schwierig  (Trambusti  & Maffucci26,  Bernabei^^)  oder 
überhaupt  gar  nicht  durch  (Koschin29^  Tkatchenko  ^o).  Bei  Unter- 
suchung menschlicher  Galle  fanden  Frankel  & Krause  nur  20^ 
der  Proben  keimhaltig;  bei  Cholera  und  Typhus  waren  die  spezifischen 
Erreger  häufig  nachweisbar  (bei  Typhus  nach  Schebrow^^  nur  in  5^ 
der  Fälle!),  bei  Tuberkulose  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle.  Chole- 
lithiasis  und  Peritonitis,  sowie  die  Coccidiose  des  Kaninchens,  begün- 
stigen den  Uebertritt  in  die  Galle.  — 

Durch  die  Darmschleimhaut  findet  ebenso  wenig  wie  durch  die 
Niere  eine  physiologische  Ausscheidung  von  ins  Blut  injizierten  Bakte- 
rien statt  (Wyssokowitsch2),  wohl  aber,  wenn  es  sich  um  Bakterien 
handelt,  die  den  besonderen  Verhältnissen  der  Darmschleimhaut  innig 
angepasst  sind  und  auf  dieselbe  eine  pathogene  Wirkung  auszuüben 
vermögen  (Koliarten).  Insbesondere  ist  letzteres  der  Fall  beim  Cholera- 
vibrio; es  ist  bei  genauer  Auswahl  der  Dosierung  möglich,  Meerschwein- 
chen durch  intravenöse  Injektion  von  Choleravibrionen  zu  töten,  ohne 
dass  im  Blut  eine  Vermehrung  der  Cholerabazillen  hätte  stattfinden 
können,  während  im  Darm  reichlicher  Vibrionenbefund  konstatiert  wird 
IssAEFF  & Kolle^^).  Aucli  Milzbrandbazillen,  Pneumokokken  und  Büffel- 
seuchebakterien treten  aus  dem  Blut  durch  die  Darmschleimhaut  hindurch 
(Bern ABEI 27).  — Durch  die  Speicheldrüsen  wird  das  Virus  der  Hunds- 
wut in  reichlichster  Menge  ausgeschieden ; ferner  beobachtete  Brunner 
den  Durchtritt  von  Prodigiosus;  durchaus  negative  Resultate  ergaben  die 
Versuche  von  Calyello^s  und  Biedl  & Kraus  4^  (letztere  an  der  Sub- 
maxillaris  des  Hundes  mit  Staphylokokken,  Pyocyaneus  und  Prodigiosus) 
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Auch  durch  die  Thräuendrüse  findet  keine  Ausscheidung*  patho- 
gener Keime  statt  (Biedl  & Kraus  de  Bono  & Frisco  ^6);  das 
gleiche  negative  Resultat  betrefis  der  im  Blute  kreisenden  pathogenen 
Keime  gilt  auch  für  Conjunctiva,  Nasen-,  Rachen-  und  Tracheal- 
schleimhaut  (Biedl  & Kraus^^).  — lieber  die  Sterilität  der  Exspi- 
rationsluft vgl.  unten. 

Ausscheidung  der  spezifischen  Erreger  durch  den  Schweiß  will 
Sudakoff37  zuweilen  bei  Typhus  und  Erysipel  beobachtet  haben.  Im 
übrigen  lauten  die  Befunde  bei  allen  Infektionskrankheiten  negativ. 
Im  Tierversuch  konnte  Bruxxer-^^  Ausscheidung  der  in  die  Blutbahn 
injizierten  Milzbrand-  und  Prodigiosusbakterien  durch  den  Schweiß 
beobachten,  wenn  durch  künstliche  Mittel  (Pilocarpin,  Nervenreizung) 
außerordentlich  starke  Schweißsekretion  hervorgerufen  wurde;  vgl. 
jedoch  die  negativen  Befunde  von  Krikliwy^s.  — d[q  ygn  mehreren 
Seiten  berichteten  Befunde  von  Eiterkokken  im  Schweiß  (Brunner  3^, 
V.  Eiselsberg^Q^  Tizzoni^*^^  F.  Gärtnerei)  sind  deshalb  nicht  ein- 
wandsfrei, weil  die  Eiterkokken  sehr  wahrscheinlich  von  der  Haut 
stammten  (auf  der  sie  ja  fast  regelmäßig  gefunden  werden!)  und  von 
der  Hautoberfiäche  leicht  ins  Innere  der  Schweißdrüsen  eingewandert 
sein  konnten. 

In  derselben  Weise  zu  beurteilen  sind  die  von  zahlreichen  Autoren 
(Cohn  & Neumann Honigmann RiNGEL^b  Palleske^^^  Charrin^^^^ 
Roeper^'^,  Köstlin^^,  Triscei^'^)  erhobenen  Befunde  von  Eiterkokken 
(meist  Staphylococc.  pyog.  albus)  in  der  Frauenmilch,  selbst  völlig  ge- 
sunder, nicht-fiebernder  Wöchnerinnen;  diese  Kokken  stammen  von 
der  Umgebung  der  Mammilla  (Warzenhof)  und  sind  durch  die  Milch- 
gänge ins  Innere  der  Drüse  eingewandert.  — Daneben  findet  aber  auch 
bei  gewissen  Arten  unzweifelhaft  ein  Uebertritt  von  im  Blut  befindlichen 
pathogenen  Keimen  in  die  Milch  statt;  insbesondere  ist  dies  für  den 
Tuberkelbacillus  durch  sehr  zahlreiche  Versuche  an  Rindern  (vergl. 
später),  -selbst  bei  ganz  geringfügiger,  nur  durch  Tuherkulinprobe  nach- 
weisbarer tuberkulöser  Atfektion  nachgewiesen;  auch  in  Frauenmilch 
(Fall  fortgeschrittener  Phthise!)  sind  einmal  T-B  mit  Sicherheit  beob- 
achtet (Roger  & Garnier-^'').  Ob  eine  pathogene  Art  durch  die 
Milchdrüse  hindurchzutreten  vermag,  stellt  eine  ganz  spezifische  Eigen- 
art der  betreftenden  Art  dar;  i)ei  säugenden  Meerschweinchen  konnten 
Basch  & Weleminsku^i  feststellen,  dass  nur  solche  Bakterien  das 
sezernierende  Epithel  zu  durchbrechen  vermögen,  die  hämorrhagische 
Herde  setzen,  als  der  Bac.  pyocyaneus  und  der  Bac.  morbificaus  bovis 
Basenau'^2^  während  z.  B.  bei  Milzbrandinfektion  die  Milch  stets  steril 
blieb;  bei  Mischinfektionen  mit  einer  hämorrhagische  Infektion  ver- 
ursachenden Art  werden  aber  auch  die  Milzbrandbazillen  ausgeschieden ; 
an  den  liämorrhagischen  Herden  ist  dann  das  Epithel  offenbar  durch- 
gängig. Positive  Befunde  betreffs  Ausscheidung  durch  die  Milch  er- 
hielten ferner,  betrefis  Bakterien  von  Fleischvergiftungen,  Basenau^^^ 
sowie  Gaffky  A Paak-^'^,  — betrefis  Pneumokokken  Foa  A Bor- 
doni-Uffreduzzi'^^  und  Bozzolo-^^ 

Die  alte  Vorstellung,  dass  durch  örtliche  Eiterungsprozesse  der 
Haut  die  im  Blute  kreisenden  Krankheitsstofie  eliminiert  werden  (Haar- 
seil!), ist  irrig  (Czarnecki  •’’'') ; nicht-pathogene  Keime  treten  über- 
haupt niclit  durch,  pathogene  erst  in  der  Agone  und  auch  dann  nur 
spärlich. 
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III.  Abschnitt. 

Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien 
außerhalb  des  inticierten  Körpers,  in  der  Natur,  und 
Verbreitungswege  der  Infektion. 

Q.  Herkunft  der  pathogenen  Bakterien  in  der  Aufsenwelt. 

(Infektionsquellen.) 

Die  krankheitserregenden  Bakterien,  welche  sich  in  der  Anßenwelt  finden, 
können  sehr  verschiedenen  Ursprungs  sein: 

1.  Die  betr.  Mikroben  führen  regelmäßig  ein  saprophytisches  Leben 
in  der  unbelebten  Natur,  und  ihre  pathogene  Wirkung  auf  Menschen  oder 
Tiere  ist  nur  als  gelegentlicher  Exkurs  zu  betrachten;  so  z.  B.  die  Bazillen 
des  Tetanus  und  des  malignen  Oedems,  die  sich  in  fast  jeder  Probe  ge- 
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düngtei-  Erde  finden  und  nur  relativ  selten  auf  den  Menschen  übertragen 
werden;  so  auch  alle  jene  Bakterien,  die  erst  in  großen  Mengen,  und  dann 
nur  rein  toxische  AVirknng  äußern,  z.  B.  die  peptonisierenden  Bakterien  der 
Kuhmilch. 

2.  Echte  Infektionserreger  führen,  unter  gewissen  besonders  be- 
günstigenden äußeren  Umständen,  ein  fakultativ-saprophy tisches  Dasein 
in  gewissen  Medien  der  Außenwelt,  in  denen  sie  sich  daun  in  größter  Menge 
finden  und  endemisches  Herrschen  der  Seuche  bedingen.  So  wuchert  z.  B. 
der  Choleravibrio  in  den  endemischen  Herden  der  Gangesniederungen  offen- 
bar in  üppiger  Weise  im  Flußwasser,  wo  durch  eine  außerordentlich  starke 
Yerunreiuiguug  mit  suspendierten  Bestandteilen  (Pfianzenreste  und  dergl.), 
sowie  durch  die  hohe  Außentemperatur  treffliche  Bedingungen  für  sein  Ge- 
deihen geschafien  sind.  In  ähnlicher  Weise  ist  das  endemische  Vorkommen 
von  Milzbrand  auf  gewissen  Weiden  zu  erklären. 

3.  Obligate  parasitische  Bakterien,  die  zwar  ihren  Lebens- 
bediugungen  (Temperatur,  Ernährung)  nach  nie  in  den  verschiedenen  Medien 
der  unbelebten  Natur  zu  wuchern  vermögen,  können  aber  im  Zustand  latenten 
Lebens  längere  Zeit  intakt  konserviert  werden.  Solche  Infektionserreger 
(Diphtherie,  akute  Exantheme)  gelangen  in  die  Außenwelt  mit  den  infek- 
tiösen Ausscheidungen  erkrankter  Personen;  insbesondere  werden,  sowohl 
was  die  Dauer  als  auch  das  Unbemerktbleibeii  der  Yerstreuung  infektiösen 
Materials  anlangt,  die  sog.  »latenten  Fälle«  der  betr.  Infektionskrankheiten 
eine  bedeutsame  Rolle  spielen.  Ygl.  über  beide  letzteren  Punkte  oben. 

4.  Herkunft  aus  dem  Tierkörper:  wiederum  in  prinzipiell  sehr  ver- 
schiedener Weise  denkbar: 

a)  Die  betr.  Tiere  sind  selbst  erkrankt,  und  die  Infektion  kann  sowohl 
den  Menschen  als  gewisse  Tiergattungen  befallen.  Hier  ist  die  gelegentliche 
Uebertragung  der  Zoono sen  Rotz  und  Milzbrand  auf  den  Menschen,  die 
Uebertragung  bösartiger  Pneumonien  (Psittacosis)  seitens  erkrankter  Papageien 
(Leichtensterx  ^),  sowie  die  neuerdings  so  aktuelle  Pestverschleppung  durch 
die  pesterkraukten  Ratten  zu  nennen.  Betr.  aller  Details  vgl.  speziellen  Teil, 
da  die  Yerhältnisse  in  jedem  einzelnen  Falle  besonders  und  verschieden  sich 
gestalten. 

b)  Die  Tiere  sind  nicht  sell)st  erkrankt,  sondern  dienen  nur  als  Zwischen- 
träger; insbesondere  kommen  hierfür  Insekten  in  Betracht  (wozu  vgl.  die 
zusammeiifassende  üebersicht  von  NuttaltA^,  sowie  Angaben  bei  Tictix^^ 
SiMOXD-^,  Ogata^^  Galet-Yalerio'^,  MühlixcU^),  sei  es,  dass  bei  denselben 
das  infektiöse  Material  äußerlich  an  ihrem  Kör})er  haftet  und  durch  zufällige 
Berührungen  auf  andere  Substrate  übertragen  wird  (z.  B.  Infektion  von 
Nahrungsmitteln  durch  Fliegen,  die  vorher  auf  Choleradejekten  gesessen 
haben)  — sei  es,  dass  stechende  Insekten  die  Krankheitserreger  aus  dem 
Blute  eines  infizierten  Menschen  oder  Tieres  in  sich  aufgesogen  haben  und  in 
ihrem  Körperinnern  eine  Zeitlang  lebend  erhalten,  Avobei  dann  dasselbe 
stechende  Insekt,  Avenn  es  an  einem  anderen  Individuum  Blut  saugt  und 
Avährend  dessen  auf  der  Haut  sitzend  zerquetscht  Avird,  in  die  Wunde  acci- 
dentell  Infektionserreger  hinein  gelangen  lassen  kann  (Recurrens -Verbreitung 
durch  Flöhe  und  Wanzen). 

c)  Die  die  Uebertragung  vermittelnden  Tiere  dienen  dem  Infektionserreger 
als  ZAvischeuAvirt;  d.  h.  unter  natürlichen  Verhältnissen  verlässt  der  In- 
fektionserreger den  ursprünglich  befallenen  Organismus  nicht  in  infektions- 
tüchtigem Zustande;  der  Krankheitskeim  muss,  bevor  er  Aviedei'  auf  den 
Menschen  übergehen  kann,  erst  ein  ektogenes  Stadium  durchmachen.  Bei 
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Bakterien  kommt  ein  solcher  Fortpflanzungsmodns,  nach  den  heutigen  Kennt- 
nissen, nicht  vor;  die  Ansicht,  dass  Typhus  und  Cholerakeime  ein  solches 
ektogenes  Stadium  im  Boden  durchmachen  müssen,  ist  definitiv  widerlegt  (vgl. 
Kap.  »Boden«).  Beispiele  hierfür  finden  sich  bei  Protozoen -Infektionen,  so 
beim  Malaria-Plasmodium,  wo  gewisse  Mückenarten  (Anopheles)  den  Zwischen- 
wirt darstellen,  ferner  bei  dem  Texasfieber,  wo  Zecken  eine  ähnliche  Rolle 
spielen  u.  s.  av. 

5.  Auch  eine  Uebertragung  von  Pflanzen  aus  kann  Vorkommen;  ab- 
gesehen von  Fällen  accidenteller  Verunreinigung  (z.  B.  von  Futter  durch  Milz- 
brand) ist  das  einzig  sicher  nachgewiesene  Beispiel  die  Infektion  mit  Actino- 
myces  von  Getreideähren  aus.  Endlich  Avird  auch  berichtet,  dass  ein  und 
dasselbe  Bakterium  gleichzeitig  eine  Pflanzen-  und  eine  Tierkrankheit  hervor- 
rufen  könne,  letztere  durch  Fütterung  mit  den  erkrankten  Pflanzen  entstanden. 
G>Corn  stalke  disease«  Billings^.) 
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R.  Die  Luft  in  ihrer  Bedeutung  als  Infektionsträger. 

Die  Bedingungen  des  Zustandekommens  der  Luftinfektion  und  ihre 
Bedeutung  für  die  Verbreitung  von  Infektionskrankheiten  sind  erst  in 
den  letzten  Jahren  durch  die  grundlegenden  Arbeiten  Flügges  ^ und 
seiner  Schüler  (Steen 2,  Hamburgee^,  M.  Keisser^,  Laschtschenko 
Heymann  STiciiEEb  Beninde^,  Baetenstein '4)  völlig  klargestellt 
Avorden.  Während  man  früher  immer  nur  an  eine  Uebertragungsmög- 
lichkeit  durch  trockene  Stäubchen  dachte,  zeigte  Flügge,  dass  ein 
zweiter,  nicht  minder  wichtiger  Infektionsmodus  durch  feinste  Tröpf- 
chen (oder  Bl  äs  che  11)  stattfindet,  der  dem  ersteren  an  praktischer 
Bedeutung  mindestens  ebenbürtig  ist,  der  aber  bisher  fast  gänzlich  un- 
bekannt geblieben  war.  Gelegentliche  Beobachtungen  und  Hinweise 
auf  die  Verspritzung  durch  feinste  Tröpfchen  finden  sich  schon  bei 
BuchneiL^,  Walther  und  Johne  11,  ohne  dass  jedoch  die  prinzipielle 
Bedeutung  dieser  Thatsache  für  die  Verbreitung  der  Infektionskrank- 
heiten gewürdigt  worden  wäre. 

I.  Stäiibclieniiifektion.  Die  erste  Bedingung  zum  Zustandekommen 
der  Uebertragung  einer  ansteckenden  Krankheit  durch  Stäubchen  ist, 
dass  der  betreffende  Erreger  eine  so  vollständige  Austrocknung  erträgt, 
um  an  feinstem  trockenen  Staub  anhaftend,  durch  Luffcströmimgen 
transportiert  werden  zu  können.  Die  bloße  Feststellung  der  Thatsache, 
dass  ein  pathogenes  Bakterium  die  Austrocknung  an  irgend  welchem 
Substrat,  und  sei  es  selbst  an  lufttrockenem  Staub,  verträgt  und  dabei 
längere  Zeit  lebensfähig  bleibt,  — genügt  für  sich  allein  noch  keines- 
Avegs,  um  die  Möglichkeit  einer  Uebertragung  dieses  Keimes  in  Form 
trockener  Stäubchen  durch  die  Luft  zu  beweisen;  es  muss  hierzu  un- 
bedingt das  weitere  Kriterium  hinzukommen,  dass  der  so  hergestellte 
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infizierte  Staub  auch  wirklich  verstäuhbar  ist,  d.  h.  durch  Luft- 
ströme wie  Sie  für  die  praktischen  Verhältnisse  in  Betracht  kommen, 
eine  Strecke  weit,  seiner  Schwere  entgegen,  transportiert  werden  kann 
(M  Neisser^).  Wird  dieses  letztere  Kriterium  der  Verstäubharkeit 
außer  Acht  gelassen,  so  verliert  man  dadurch  zugleich  jede  präzise 
Fassung  des  Begriffes  »Austrocknung«.  Man  muss  sich  eben  vergegen- 
wärtigen, dass  die  Austrocknung  ihrem  Grade  nach  sehr  verschieden 
sein  kann;  scheinbar  trockener  Staub  kann  immer  noch  sehr  wechselnde 
Mengen  hygroskopisch  gebundener  Feuchtigkeit  enthalten,  ja  es  kann, 
in  etwas  gröberen  Staubpartikeln,  und  besonders  bei  rascher  scharfer 
Trocknung  im  Exsiccator,  die  Oberfläche  des  Stäubchens  völlig  lufttrocken 
werden  und  so  eine  feste  undurchdringliche  Kruste  bilden,  welche 
jede  weitere  Verdunstung  aus  dem  inneren  feuchten  Kern  desselben 
verhindert;  in  einem  solchen  »scheinbar  trockenen«  (Germano 
Staub  können  selbst  empfindlichere  Keime  lebensfähig  bleiben;  aber 
solche  Staubpartikeln  sind  dann  eben  zu  schwer,  um  durch  die  Luft 
fortgetragen  werden  zu  können,  und  kommen  wohl  für  die  Kontakt-, 
nicht  aber  für  die  Luftinfektion  in  Betracht. 

Man  kann  sich  eine  Vorstellung  von  der  in  Fragen  der  Austrocknungs- 
versuche früher  herrschenden  Unsicherheit  machen,  wenn  man  die  enormen 
Divergenzen  der  Versuchsresultate  verschiedener  Autoren  über  den  gleichen 
pathogenen  Mikroben  betrachtet;  um  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  existieren 
für  die  Lebensfähigkeit  des  Choleravibrio,  bei  Austrocknung  unter  verschiedenen 
Bedingungen.  Angaben,  die  von  wenigen  Stunden  bis  zu  6 Monaten  variieren; 
vollständige  Litteraturüb ersieht  bis  1898  und  tabellarische  Zusammenstellung 
der  am  Choleravibrio,  Typhusbacillus,  Diphtheriebacillus  und  Pestbacillus  ge- 
wonnenen Resultate  vgl.  bei  Ficker ^3.  Dieser  Autor  ermittelte  systematisch 
die  Bedingungen  der  Resistenz  gegen  Austrocknung;  Von  größter  Bedeutung 
erwies  sich  die  Dicke  der  auszutrocknenden  Schicht;  je  dünner  dieselbe,  desto 
rascher  erfolgt  das  Absterben.  Beschleunigte  Trocknung  im  Exsiccator  be- 
wirkte nur  in  dünner  Schicht  ein  schnelleres  Absterlien;  im  Innern  dickerer 
Schichten  hingegen  fand  eine  längere  Konservierung  statt,  als  bei  Trocknen 
an  freier  Luft.  Das  Absterben  der  Keime  erfolgt  bei  Brüttemperatur  schneller 
als  bei  niedrigeren  Graden,  in  bewegter  Luft  schneller  als  in  ruhender;  alte 
und  abgeschwächte  Kulturen  sind  weniger  widerstandsfähig  als  junge  und 
hochvirulente.  Benetzung  der  in  Austrocknung  begritieuen  Keime  wirkt  ganz 
besonders  deletär. 

Kehren  wir  nun,  nach  Kenntnis  der  Bedingungen  der  Resistenz 
gegen  Austrocknen,  (die  für  das  Verständnis  der  in  der  Natur  sich  ab- 
spielenden Vorgänge  von  Interesse  sind),  wieder  zu  der  Hauptfrage 
zurück,  welche  pathogenen  Keime  einen  solchen  Grad  der  Austrocknung 
vertragen,  dass  sie  durch  die  Luft  verstäubbar  sind!  Für  einige  patho- 
gene Keime,  z.  B.  den  Gonococcus  und  den  Influenzabacillus, 
ist  schon  durch  die  älteren  Versuche  erwiesen,  dass  sie,  selbst  unter 
günstigsten  Bedingungen  und  bei  nur  sehr  unvollständiger  Antrocknung, 
keinerlei  Widerstand  zu  leisten  vermögen;  diese  beiden  ^likroben  kom- 
men daher  weder  für  die  Luftinfektion,  noch  auch  für  Koutaktinfektion 
im  trockenen  Zustand  in  Betracht.  Auch  vom  Choleravibrio  ist  seit 
den  ersten  Versuchen  bekannt,  dass  er  eine  einigermaßen  vollständige 
Austrocknung  nicht  verträgt;  doch  behauptete  Uffelmann^^,  dass  ein- 
zelne Elxem])lare  den  Trocknungsprozess  1 — 3 Tage  überdauern,  und 
wies  llEssiU'^  nach,  dass  die  beim  Reiben  (seit  ^einem  Tage)  getrock- 
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i^eter  cliolerainfizierter  Wäsche  herahfallencleii  Partikelchen  noch  lebende 
entwicklungsfähige  Cholerabazillen  enthalten  können.  Beide  Versuche 
he\Yeisen  aber  nur  die  Möglichkeit  einer  Koutaktinfektion  mit  schein- 
bar trockenem  cholerainfizierteu  Material  (vgl.  auch  weiter  unten  über 
die  lange  Lebensdauer  auf  KleidungsstofiPen);  im  Sinne  der  Luftinfektion 
sind  sie  deshalb  nicht  verwendbar,  weil  keine  Aufwärtsbewegung  und 
keine  Yerstäubbarkeit  nachgewiesen  ist.  Auf  letzteren  Punkt  speziell 
gerichtete  Versuche  von  Williams  (bestätigt  von  M.  Xeisser^^  er- 
gaben ein  völlig  negatives  Ergebnis;  bei  Antrocknung  von  Staub  er- 
wiesen sich  die  Cholerabazillen  (mit  Ausnahme  eines  verschwindend 
kleinen  Bruchteils,  der  an  den  gröberen,  nicht  verstäubbaren  Stanb- 
teilen  haftete)  stets  als  abgetötet;  gar  eine  Aufwärtsbewegung  durch 
die  Luft  fand  niemals  statt.  Das  gleiche  gilt  für  den  Pestbacillus 
(M.  Xeisser^).  Auch  Cholera  und  Pest  scheiden  also  aus  der  Leihe 
der  durch  trockene  Luftstäubchen  übertragbaren  Krankheiten  aus.  — 
Was  nun  die  übrigen,  sogleich  zu  besprechenden,  pathogenen  Arten  an- 
geht, die  in  G-estalt  lufttrockenen  Staubes  ihre  Lebensfähigkeit  be- 
wahren können,  so  muss  man  sich  vor  allem  darüber  einig  werden, 
welche  Luft  ström  stärken  für  die  Yerstäubbarkeit  solchen  Materials 
praktisch  in  Berücksichtigung  zu  ziehen  sind.  Offenbar  können  für 
das  regelmäßige  Vorkommen  dieses  Infektionsmodus  nur  diejenigen 
Luftströme  in  Betracht  kommen,  wie  sie  im  Innern  der  Wohnungen*) 
stets  vorhanden  sind  (M.  Xeisser);  solche  Luftströme,  denen  der 
Zimmerstaub  Schweben  und  Transport  verdankt,  haben  nach  Flügge 
im  geschlossenen  Zimmer  meist  nur  1—4  mm  Geschwindigkeit  pro 
Sekunde.  Kur  solche  infizierte  trockene  Stäubchen,  die  schon  durch 
so  geringe  Luftstromgeschwindigkeiten  über  eine  erhebliche  Strecke 
aufwärts  getragen  werden  können,  sind  offenbar  befähigt,  dauernd  in 
der  Zimmerlnft  zu  schweben  und  demnach  eine  dauernde  Gefahr  der 
Luftinfektion  zu  bedingen;  M.  Keisser  sieht  als  Grenzwert  denjenigen 
Grad  der  Yerstäubbarkeit  an,  bei  welchem  die  infizierten  Stäubchen 
durch  einen  Luftstrom  von  1 cm  Geschwindigkeit  um  80  cm  gehoben 
werden.  Dieser  Forderung  entsprechen  nach  M.  Keissers^  Versuchen 
folgende  pathogene  Arten  mit  folgenden  Grenzwerten:  Pjocyaneus 

(4,1  mm , Milzbrandsporen  (1,8  mm),  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
(3  mm),  Meningococcus  (3  mm),  Tuberkelbacillus  (3  mm). 

Daneben  sind  nun  noch  einige  Arten  zu  nennen,  die  erst  bei  Anwendung 
stärkerer  Lnftströme,  als  dem  M.  KEissER^sclien  Grenzwert  entspricht,  ver- 
stänbbar  sind;  hierher  gehört  zunächst  der  Typhnsbacillus,  der  mit  Lnft- 
strömen  von  1,7  cm  eine  Strecke  von  80  cm  aufwärts  getrieben  wird,  — während 
zu  einem  Auftrieb  des  gleichen  Bacillus  um  nur  15  cm  die  Geschwindigkeit 
von  1,6  mm  per  Sekunde  genügt:  ferner  der  Diphtheriebacillns,  für  den  M. 
Keisser  eine  Verstänbnng  (um  80  cm  aufwärts)  erst  durch  Luftströme  von 
19,7  cm  Geschwindigkeit  feststellen  konnte.  Es  erscheint  gewagt,  mit  M. 
Keisser  aus  diesen  Versuchen  den  Schluss  zn  ziehen,  die  genannten  beiden 
Bakterien  als  »nicht  verstäubbar«  zu  bezeichnen;  auch  bemerkt  M.  Keisser 
selbst,  dass  der  Typhnsbacillus  hart  an  der  Grenze  der  Yerstäubbarkeit  stehe. 
Dieser  Grenzwert  selbst,  so  getreu  er  auch  die  in  der  Wohnnugsluft  durch- 
schnittlich herrschenden  Verhältnisse  wiedergiebt,  ist  aber  nun  doch  unleugbar, 


*)  lieber  die  Gründe,  weshalb  die  so  viel  stärkeren  Lnftströme.  wie  sie  im 
Freien  Vorkommen,  für  diese  Fragen  nicht  in  Betracht  kommen  können,  vgl. 
später. 
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und  wie  es  ja  auch  in  der  Natur  der  Sache  unvermeidlich  liegt,  mehr  oder 
minder  willkürlich;  insbesondere  gilt  dies  von  dem  Maß  der  Aufwärtsbewegung, 
welches  auf  80  cm  normiert  w^ar,  während  doch  über  kürzere  Strecken  ein 
Auftrieb  schon  durch  viel  schwächere  Ströme  stattfindet.  Stärkere  Luftströme, 
von  20  cm  und  darüber,  kommen  aber  in  der  Wohnungsluft  oft  genug  vor, 
nicht  nur  beim  Oeffnen  von  Thüreu  oder  Fenstern,  sondern  auch  in  der  Nähe 
hantierender  oder  gehender  Personen;  gar  in  ärmlichen  Hütten  mit  schlecht 
schließenden  Fenstern  und  Thüren,  ferner  vor  allem  in  Treppenhäusern,  in 
denen  oft,  durch  die  Heiz  Wirkung  bei  kaltem  Wetter,  ein  ziemlich  erheblicher 
Auftrieb  stattfindet  und  wo  die  Infektionsgelegenheit  nur  allzu  häufig  gegeben 
ist  {Teppichklopfen  u.  s.  w.j.  Man  wird  einwenden,  dass  in  diesen  Fällen 
die  Luftiufektion  von  der  Kontaktinfektiou  nicht  mehr  zu  trennen  ist  und  dass 
der  letztere  Ansteckungsmodus  unter  diesen  Bedingungen  ungleich  wahrschein- 
licher ist  als  die  Uebertragnng  durch  Luft.  Dieser  Einwand  ist  auch  völlig 
zutreffend  für  alle  Personen,  die  längere  Zeit  in  solchen  Eäumen  weilen;  aber 
für  Personen,  die  nur  vorübergehend  in  solche  gefährdete  Räume  gelangen  und ' 
dabei  vielleicht  in  Kenntnis  der  Gefahr  jeden  Kontakt  peinlich  vermeiden, 
ist  die  Möglichkeit  der  Luftinfektion  doch  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

WTr  glauben  allen  diesen  Verhältnissen  gerecht  zu  werden,  indem 
wir  folgende  Einteilung  aufstellen: 

a,  Krankheitserreger,  die  an  lufttrockenem  Staub  nicht  lebensfähig 
sind  und  daher  nie  durch  trockene  Luftstäubchen  verbreitet  werden 
können  Cholera,  Pest,  Influenza,  Gonorrhoe); 

b)  Krankheitserreger,  verstäubbar  über  weite  Strecken  durch  so 
schwache  Luftströme,  wie  sie  regelmäßig  in  Wohnungen  Vorkommen, 
und  die  daher,  einmal  in  der  Luft  schwebend,  sich  lange  darin  erhalten 
und  leicht  zu  einer  Infektion  durch  trockene  Stäubchen  führen  können 
(Pyocyaneus,  Eiterkokken,  Meningococcus,  Milzbrandsporen,  Tuberkel- 
bacillus). Auch  der  Tetanusbacillus  dürfte  nach  den  Verstäubungsver- 
suclien  von  Schwarz hierher  gehören; 

c)  Krankheitserreger,  die  zwar  gegen  Austrocknung  sehr  resistent 
sind,  aber  nur  durch  stärkere  Luftströme,  wie  sie  nur  ausnahmsweise  in 
Wohnungen  Vorkommen,  verstäubbar  sind,  — bei  denen  also  eine  Ueber- 
tragung  durch  trockenen  Luftstaub  zwar  möglich  ist,  aber  nur  selten 
erfolgen  wird  (Typhus  und  noch  seltener  Diphtherie). 

Schließlich  dürfen  einige  Divergenzen  in  den  Angaben  der  Autoren  nicht 
verschwiegen  werden;  so  erhielten  betr.  der  Lebensfähigkeit  des  Typhusbacillus 
im  lufttrockenen  Staub  GermanoI^  negatives,  Neisser^  ein  positives 
Resultat;  umgekehrt  verhalten  sich  die  Angaben  dieser  beiden  Autoren  betr. 
des  Pneumococcus.  Selbstverständlich  sind  negative  Resultate  gegenüber  un- 
zweifelhaften positiven  nicht  beweisend;  die  Difterenzen  erklären  sich  vielleicht 
aus  individuellen  Verschiedenheiten  der  Kulturstämme  (vgl.  oben,  Ficker  ^^). 

Nachdem  nun  festgestellt  ist,  welche  pathogenen  Bakterien  über- 
haupt einer  Verbreitung  durch  trockene  Luftstäubchen  fähig  sind,  er- 
hebt sich  die  weitere  Frage,  unter  welchen  Bedingungen  die  betr. 
Keime  in  die  Luft  in  Form  geeigneter  Stäubchen  gelangen  und  wie 
sie  sich  in  der  Lufc  verhalten.  Die  Krankheitserreger  gelangen  in  die 
Außenwelt  in  und  mit  den  krankhaften  Se-  und  Exkreten  und  trocknen 
dann  mit  diesen  am  Boden,  an  Kleidungsstücken  und  Gebrauchsgegen- 
ständen an.  So  lange  die  Eintrocknung  nicht  vollständig  ist,  können 
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Keime  in  Form  trockener  Stäubchen  selbst  durch  stärkste  Luftströme 
(bis  zu  60  m per  Sekunde !),  wie  sie  in  der  Natur  gar  nicht  Vorkommen, 
überhaupt  nicht  abgelöst  werden  (Nagelt  Büchner  Wernich^^, 
Hamburger^,  Flügge  Uebereinstimmend  hiermit  fand  Honsell^«, 
dass  Cholerabazillen  aus  Abortschachten  nie  durch  Luftströme  transpor- 
tiert werden  können.  Auch  nach  völliger  Eintrocknung  lösen  Ströme 
von  5 m Geschwindigkeit  von  der  intakten  Oberfläche  noch  keine  Keime 
ab ; Ablösung  tritt  erst  ein,  wenn  die  eiugetrocknete  Fläche  gleichzeitig 
durch  mechanische  Einwirkung  aufgelockert  wird;  bei  manchen  Klei- 
dungsstoften  gelingt  das  durch  Reiben  und  Bürsten,  bei  anderen  (Lein- 
wand) überhaupt  nicht;  von  intakten  Kleidungsstoffen  lösen  selbst  Luft- 
ströme von  60  m Geschwindigkeit  keine  Keime  ab.  In  den  Wohnungen 
kommt  es  besonders  beim  trockenen  Kehren  zu  starker  mechanischer 
Ablösung  und  Aufwirbelung  vorher  angetrockneter  und  oft  genug  in- 
fizierter Stäubchen  und  Fäserchen.  Lose  aufgelagerter  feinster  Staub 
*wird  hingegen  schon  durch  Luftströme  von  etwa  1 m Geschwindigkeit 
aufgewirbelt;  auch  an  solchem  feinsten  Staub  können  vielleicht  Krank- 
heitserreger haften,  wenn  sie  vorher  in  Form  feinster  Tröpfchen  (vgl. 
weiter  unten)  in  der  Luft  vorhanden  waren  und  beim  Niederfallen  an 
feinsten  Stäubchen  antrockneten;  doch  wird  das  im  ganzen  selten  Vor- 
kommen, da  die  niederfallenden  Tröpfchen  meist  fest  ankleben  und 
dann  nur  durch  energische  mechanische  Einwirkungen  (Bürsten  ii.  s.  w.) 
abgelöst  werden  können.  Aber  auch  bei  solchem  feinsten  Material 
findet,  selbst  durch  stärkste  Luftströmungen  (13  m per  Sekunde)  keine 
auch  nur  annähernd  vollständige  Ablösung  der  Keime  statt,  namentlich 
nicht  von  rauhen  Flächen  (Stern  2),  — ein  Beweis,  wie  wertlos  es  ist, 
wenn  infizierte  Kleider  behufs  Desinfektion  an  die  »frische  Luft«  ge- 
hängt werden,  oder  wenn  der  Arzt  nach  einem  Besuch  bei  einem  an- 
steckenden Kranken  sich  dadurch  keimfrei  machen  will,  dass  er  eine 
halbe  Stunde  »durch  die  Luft  geht!«  (Flügge). 

Einmal  aufgewirbelt,  kann  dann  der  keimhaltige  Staub  durch  Luft- 
ströme von  ganz  überraschend  geringer  Geschwindigkeit  (bis  hinab  zu 
0,2  mm)  fortbewegt  werden  (FLÜGGe^"")  und  verbreitet  sich  in  völlig  ge- 
schlossenem Zimmer,  ohne  jede  künstliche  Luftbewegung,  bis  in  die  ent- 
legensten Teile  desselben.  Stäubchen  von  solcher  Leichtigkeit  sind  nicht 
etwa  ausnehmend  selten,  sondern  konnten  von  Flügge in  jedem  be- 
liebigen Zimmerstaub  in  großer  Menge  nachgewiesen  werden.  Die 
Dauer  des  Schwebens  solchen  feinsten  Staubes  beträgt  über  4 Stunden; 
erst  nach  8 Stunden  setzen  sie  sich  in  völlig  ruhiger  Luft  sämtlich  zu 
Boden.  Für  gröberen  Luftstaub,  wie  er  das  Gros  des  gewöhnlich  in 
Wohnungen  schwebenden  Luftstaubs  ausmacht,  hatte  Stern  2 früher  im 
völlig  ruhigen,  geschlossenen  Zimmer  eine  maximale  Schwebedauer  von 
nur  IY2 — 3 Std.  ermittelt;  von  aufgewirbeltem  Bodenstaub  fielen  schon 
in  den  ersten  5 Minuten  wieder  gegen  90  % zu  Boden.  Die  Ventilation 
ist  den  gröberen  Staubteilchen  gegenüber  völlig  ohnmächtig,  selbst  bei 
stündlich  3 maliger  Erneuerung  der  Zimmerluft,  was  das  in  praxi  er- 
reichbare Maximum  darstellt  (bei  intensiverer  Ventilation  macht  sich 
bereits  die  Zugempfinduug  in  lästiger  Weise  geltend);  aber  erst  bei 
stündlich  7 maliger  Erneuerung  der  Luft  tritt  eine  deutliche  Wirkung 
ein.  Größer,  aber  auch  keineswegs  vollständig,  ist  die  Wirkung  der 
Ventilation  gegenüber  den  oben  genannten  feinsten  Stäubchen.  Jeden- 
falls ist  der  reinigende,  desinfektorische  Effekt  der  Ventilation,  auf  den 
in  gewissen  Kreisen  so  viel  Wert  gelegt  wird,  in  praxi  nur  gering  an- 
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Zuschlägen  und  bleibt  stets  unsicher,  • — besonders  wenn  man  bedenkt, 
dass  man  in  Krankenzimmern  z.  B.  es  nicht  mit  einer  einmaligen,  son- 
dern meist  mit  einer  langdauernden  kontinuierlichen  Produktion  staub- 
förmigen infektiösen  Materials  zu  thun  hat. 

Inwieweit  bei  den  einzelnen  Infektionskrankheiten,  insbesondere  bei 
der  Tuberkulose,  die  Luftinfektion  durch  trockene  Stäubchen  faktisch 
vorkommt,  und  welche  Rolle  dieser  Uebertragungsmodus  gegenüber 
anderen  Verbreitungsarten  (speziell  der  Tröpfcheninfektion)  bildet,  ist 
unter  Paragraph  III  zu  betrachten. 

II.  Tröpfclieiiinfektion.  Von  Flüssigkeitsoberflächen  werden  Keime 
weder  durch  Verdunstung  noch  durch  darüber  streichende  schwächere 
Luftströme  (bis  zu  4 m Geschwindigkeit)  abgelöst  (Flügge  i"^),  ein  Er- 
gebnis, welches  die  früheren  Angaben  von  Nägeli^^^,  Buchnee^®^  und 
Wernich^^  bestätigt,  dagegen  die  Soykas^i  widerlegt.  Nur  wenn 
Wellenbildung  und  Verspritzung  der  Flüssigkeit  eintritt,  oder  wenn 
Luftbläschen  durch  die  Flüssigkeit  hindurchtreten,  oder  wenn  durch 
Gärung  Schaumbildung  auf  der  Oberfläche  stattfindet  und  die  Blasen 
unter  Verstreuung  feinster  Tröpfchen  platzen,  — nur  dann  tritt  Ab- 
lösung der  Keime  ein.  Sowohl  bei  ebenen  Flüssigkeitsoberflächen,  als 
auch  bei  unebenen  durchtränkten  Flächen  (Sand-  und  Kiesboden,  Kleider- 
stofie,  auf  deren  Oberfläche  kleine  Flüssigkeitsansammlungen  vorhanden 
sind)  beginnt  die  Ablösung  bei  Luftströmen  von  über  4 m Geschwindig- 
keit pro  Sekunde  (bei  einem  Einfallswinkel  von  45°).  In  der  freien 
Natur  wird  diese  Keimablösung  also  sehr  häufig  Vorkommen;  aber  auch 
in  Wohnräumen  kommt  es  bei  jeder  gröberen  Hantierung  mit  Flüssig- 
keiten (ümgießen,  Auftretfen  eines  Wasserstrahls,  Scheuern  der  Zimmer, 
Hantieren  mit  nasser  Wäsche)  zu  massenhafter  Bildung  feinster  keim- 
haltiger Tröpfchen.  Ganz  besonders  wichtig  ist  es  aber,  dass  schon 
beim  gewöhnlichen  lauten  Sprechen  (und  um  so  mehr  beim  Husten  und 
Niesen)  aus  der  keimhaltigen  menschlichen  Mundflüssigkeit  gleichfalls 
zahlreiche  keimhaltige  Tröpfchen  in  die  Luft  übergehen  (Flügge  ^ 
LaschtschenkO'^)  ; besonders  leicht  lässt  sich  das  nachweisen,  wenn 
die  Versuchsperson  Prodigiosus-Aufschwemmung  in  den  Mund  nimmt, 
wo  dann  die  versprühten  Keime  auf  Agarplatten  allenthalben  im  Ver- 
suchszimmer, bis  aufwärts  unter  die  Zimmerdecke  und  bis  auf  eine 
horizontale  Entfernung  von  9 m vor  der  hustenden  Person  nach  gewiesen 
werden  konnten.  Die  Versuche  wurden  von  v.  Esmakcii^^^  Hübner2-\ 
V.  Welssmayr2^  mit  gleichem  Resultate  wiederholt;  besonders  bemerkens- 
wert ist,  dass  V.  Weissmayr und  Koeniger‘^^  auch  seitlich  imd  selbst 
2 m hinter  der  Versuchsperson  zahlreiche  versprühte  Keime  nachweisen 
konnten.  Die  näheren  Bedingungen  der  Tröpfchenbildung  beim  Sprechen 
u.  s.  w.  wurden  von  Koeniger  studiert,  teils  nach  der  soeben  beschrie- 
benen bakteriologischen  Methode,  teils  auf  chemischem  Wege,  durch 
»Besprechen«  von  Glasplatten  mit  einem  Ueberzug  von  Phenolphthalein, 
nach  Gurgelung  mit  schwacher  Sodalösung.  Es  zeigte  sich,  in  Bestäti- 
gung früherer  Angaben  von  Gunning‘^'\  Celli  & Guarneri^^,  Charrik 
KartiG»^  Lipari  & Crisafulli2^%  Cadeac  A Malet  2‘b  Straus  3^, 
Grancher  & DE  Gennes=^i,  F.  Müller •°'^*),  dass  die  Exspirationsluft 


*;  Die  einzige  positive  Angabe  von  Sicard^^'^,  wonach  Typhusbazillen  regel- 
mäßig in  der  Exspirationsluft  von  Typhuskranken  Vorkommen,  beruht  wohl  auf 
fehlerhaften  Versuchen;  vgl.  Kritik  in  Baumgartens  Jahresber.,  1892,  235. 
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stets  steril  ist;  auch  hei  der  Bildung  von  Vokalen  werden  keine  Tröpf- 
chen versprüht,  dagegen  besonders  stark  hei  der  Bildung  solcher  Kon- 
sonanten, die  durch  Sprengung  eines  Verschlusses  der  Atmungsluft  ent- 
stehen (k,  t,  p,  fj.  Die  Art  und  Schärfe  der  Aussprache  hat  daher  viel 
mehr  Bedeutung,  als  das  lautere  oder  leisere  Sprechen;  selbst  Flüster- 
sprache kann  zahlreiche  Tröpfchen  liefern.  Individuelle  Differenzen  und 
solche  zwischen  verschiedenen  Sprachen  und  Dialekten  sind  hiernach 
begreiflich.  — Die  ubiquitäre  Verbreitung  der  so  gebildeten  Tröpfchen 
in  allen  Teilen  des  Zimmers  erklärt  sich  leicht,  wenn  man  bedenkt,  dass 
schon  Luftströme  von  nur  0,1  mm  Geschwindigkeit  zu  ihrem  Trans- 
port ausreichen  (Flügge und  dass  sie  sich  5—6  Std.  in  der  Luft 
schwebend  zu  erhalten  vermögen;  analoge  Resultate  haben  Kirstein^-^ 
und  Hutchinson erhalten.  Letzterer  Autor  konstatierte  insbesondere 
die  enorme  Flugfähigkeit  der  Tröpfchen  (bis  600  m nachgewiesen!),  so- 
wie ihr  Eindringen  an  die  entlegensten  Orte  und  durch  die  feinsten 
Spalten  (z.  B.  einer  gewöhnlichen  geschlossenen  Thür).  Dagegen  fand, 
im  Gegensatz  zu  diesen  durch  Spray  künstlich  hergestellten  Tröpfchen, 
Koeniger'^^  für  die  beim  Sprechen  u.  s.  w.  verspritzten  Tröpfchen  nur 
eine  Schwebedauer  von  höchstens  1 Stunde;  bei  Verstaubung  mucin- 
haltiger  Flüssigkeiten  (Speichel)  werden  offenbar  nnr  schwierig  oder 
gar  nicht  so  leichte  Partikelchen  gebildet,  wie  bei  Versprühung  wässe- 
riger Bakterienaufschwemmungen;  auch  einige  Versuche  Laschtschen- 
Kos^  (1.  c.  p.  132  f.)  sprechen  in  diesem  Sinne:  Künstliche  Verspritzung 
unverdünnten  pneumonischen  Sputums  gelang  bisweilen  überhaupt  nicht; 
andere  Male  waren  die  entstandenen  Tröpfchen  noch  durch  Luftströme 
von  8 — 10  mm  nicht  transportierbar.  Für  die  Schwebedauer  der  Tröpf- 
chen spielen  außerdem  der  Wassergehalt  der  Luft  und  die  Größe  des 
betr.  Bakteriums  (Koeniger^s^  Büchner,  Megele  & Rapp^ö)  eine  Rolle. 
Gegen  den  Einwand  Wissemanns  dass  so  zarte  Tröpfchen  und  Bläs- 
chen rasch  verdunsten  müssen  und  dann  die  eingeschlossenen  Keime  zu 
Boden  fallen,  bemerkt  Flügge  mit  Recht,  dass  selbst  nach  der  Ver- 
dunstung der  Bacillus  von  einem  Mantel  aus  verdichtetem  Wasserdampf 
umhüllt  bleibt,  der  wie  ein  Fallschirm  wirkt  und  ihn  solchergestalt 
lange  schwebend  erhält.  — Von  ganz  besonderer  praktischer  Wichtig- 
keit sind  die  unter  Flügges  i*"  Leitung  von  Laschtschenko^  und  Hey- 
mann 6 augestellten  Versuche  über  die  Ausstreuung  tuberkelbazillen- 
haltiger  Tröpfchen  durch  hustende  Phthisiker,  wobei  die  Ver- 
suchsbedingungen genau  den  natürlichen  Verhältnissen  entsprachen  und 
insbesondere  jede  Mitwirkung  feinster  Stäubchen  ausgeschaltet  war.  Es 
ergab  sich,  dass  bis  40^  der  untersuchten  Phthisiker  beim  (durch- 
aus ungezwungenen)  Husten  tuberkelbazilleuhaltige  feinste  Tröpfchen  in 
die  Luft  versprühen  und  dass  diese  imstande  sind,  auf  größere  Ent- 
fernungen in  den  Inspirationsstrom  von  Meerschweinchen  zu  gelangen, 
von  diesen  Tieren  eingeatmet  zu  werden  und  bei  denselben  typische 
Tuberkulose  der  Lungen  und  Bronchialdrüsen  hervorzurufen.  Der 
Mensch  wird,  infolge  seines  unvergleichlich  mächtigeren  Inspirations- 
stromes noch  viel  mehr  einer  solchen  Tröpfcheninfektion  ausgesetzt  sein, 
teils  weil  durch  die  stärkere  Aspiration  die  T-B  viel  leichter  in  seinen 
Inspirationsstrom  gelangen,  teils  weil  das  Quantum  der  eingeatmeten 
Luft  beim  Menschen  über  100  mal  größer  ist  als  beim  Meerschweinchen, 
und  die  Infektionschancen  natürlich  im  gleichen  Verhältnis  steigen.  Die 
Ausstreuung  tuberkelbazillenhaltiger  Tröpfchen  durch  Phthisiker  ist  seit- 
dem von  B.  Frankel Engelmann^^,  Weissmayr^i  (besonders  beim 
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Ausspucken)  und  Möller bestätigt  worden;  letzterer  Autor  konnte 
auch  die  Infektion  angeliusteter  Meerschweinchen  bestätigen.  Es  sind 
keineswegs  die  schwer  erkrankten  bettlägerigen  Patienten  (die  nur 
schwach  und  unter  Schmerzen  husten),  durch  welche  eine  besonders 
starke  Ausstreuung  infizierter  Tröpfchen  zustande  kommt;  vielmehr 
handelt  es  sich  gerade  um  relativ  kräftige  ambulante  Patienten,  die  ohne 
Mühe  und  reichlieh  husten;  individuelle  Differenzen,  verschiedener  Ba- 
zillengehalt des  Sputums  bei  verschiedenen  Personen  und  zu  verschie- 
denen Tageszeiten  spielen  gleichfalls  eine  Ptolle;  viele  Phthisiker  kom- 
men für  die  Tröpfcheninfektion  überhaupt  nicht  in  Betracht,  während 
manche  andere  allerdings  »zeitweise  einen  förmlichen  Spraynebel  in- 
fektiöser Partikel  rings  um  sich  verbreiten«  (Heymann S.  36).  Glück- 
licherweise sind  die  von  Phthisikern  ausgeschiedenen  Partikeln  unver- 
gleichlich viel  größer  und  schwerer  als  die  durch  künstlichen  Spray 
erzeugten  feinsten  Tröpfchen,  und  ist  daher  auch  ihre  Flugfähigkeit 
eine  nur  begrenzte.  Die  kleinsten  solcher  von  Phthisikern  ausgehusteten 
Tröpfchen  haben  noch  immer  einen  Durchmesser  von  30  Mikromill. ; nie 
konnte  Heymann ^ solche  beobachten,  die  nur  aus  einem  einzigen  Ba- 
cillus mit  Schleimmantel  oder  lediglich  aus  einer  Zelle  bestanden  hätten; 
es  handelt  sich  vielmehr  immer  um  ein  Konglomerat  mehrerer  Zellen 
mit  ziemlich  regelmäßigem  histologischen  Bau;  Engelmann fand  ein- 
mal sogar  eine  ganze  Lungenalveole  mit  8 T-B.  Die  räumliche  Ver- 
teilung und  die  Dauer  des  Schwebens  der  ausgehusteten  Tröpfchen  sind 
dementsprechend  ziemlich  beschränkt;  nur  ausnahmsweise  werden  sie 
über  1 m Entfernung  transportiert;  immerhin  fand  Bartenstein ^ noch 
in  einer  Entfernung  von  IV2  ^ und  in  einer  Höhe  von  IV2  ni  vor  dem 
Patienten  einzelne  T-B,  mehrmals  sogar  ca.  30  cm  hinter  der  Versuchs- 
person, (wo  direktes  Anhusten  gänzlich  ausgeschlossen);  letzterer  Be- 
fund auch  von  Engelmann  bestätigt.  Zu  einer  längeren  Schwebe- 
dauer sind  die  meisten  der  ausgehusteten  Tröpfchen  nieht  befähigt; 
jedoch  konstatierte  Heymann  zweimal  eine  Schwebedauer  von  30  Mi- 
nuten; auch  gelang  es  mehrmals  (Heymann,  Laschtschenko),  in  der 
Luft  des  Versuchsraums  (bei  Aspiration  mehrerer  Hundert  Liter)  T-B 
nachzuweisen.  Was  endlich  die  Resistenz  der  T-B  nach  dem  Antrocknen 
der  Tröpfchen  anlangt,  so  beträgt  dieselbe  im  Dunkeln  bis  höchstens 
18  Tage,  im  l>elichteten  Raum  nur  3 Tage.  Einmal  niedergefallen, 
werden  die  T-B- haltigen  Tröpfchen  (weil  meist  mit  Schleim  beladen) 
fast  stets  sehr  fest  ankleben  (wovon  man  sich  durch  Objektträgerver- 
suche leicht  überzeugen  kann!);  es  werden  daher  in  der  Regel  stärkere 
mechanische  Einwirkungen  dazu  gehören,  um  dieses  angetrocknete 
Material  in  Staubform  zur  Ablösung  zu  bringen;  dass  aus  niedergefallenen 
und  verdunsteten  Tröpfchen  direkt,  ohne  mechanische  Einwirkung,  flug- 
fähige Stäubchen  entstehen,  dürfte  gerade  beim  Tu])erkelbacillus  kaum 
Vorkommen.  — Nach  allem  ergiebt  sich,  dass  glücklicherweise  die  Ge- 
fahr der  Tröpfcheninfektion  räumlich  und  zeitlich  ziemlich  stark  be- 
schränkt ist;  eine  wirkliche  Gefahr  besteht  nur  während  der  Phthisiker 
wirklich  hustet  und  auch  da  nur  l)is  auf  eine  Entfernung  von  1 — IY2  m. 
Wird  das  Taschentuch  oder  die  Hand  während  des  Hustenanfalls  vor 
den  Mund  gehalten,  so  beschränkt  sich  die  Ausstreuung  fast  völlig  auf 
etwa  80  cm  Entfernung  nach  vorn;  Personen,  die  sich  in  Armlänge  ent- 
fernt halten,  sind  also  nicht  gefährdet,  wenigstens  nicht  bei  nur  zeit- 
weiligem Aufenthalt  in  der  Nähe  des  Phthisikers;  für  dauerndes  Zu- 
sammensein ist  allerdings  die  Gefahr  der  Tröpfcheninfektion  eine  sehr 
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große.  — Von  anderen  Infektionskrankheiten  ist  nur  noch  die  Lepra 
auf  diesen  Infektionsmodus  geprüft  worden;  Schafferei  fand,  mittelst 
Objektträgerversuchen,  dass  Lepröse  mit  Schleimhautaffektionen  der 
oberen  Kespirationswege,  (die  nicht  einmal  hochgradig  zu  sein  brauchen!) 
Tausende  von  Bazillen  heim  Sprechen,  Husten  u.  s.  w.  auf  weite  Ent- 
fernungen verschleudern;  allerdings  erscheint  es  fraglich,  ob  diese  Ba- 
zillen noch  infektionstüchtig  sind. 

III.  Vergleich  der  Bedeutung  der  Stäubchen-  und  Tröpfcheninfektion 
für  verschiedene  Infektionsmethoden.  Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dass 
die  Tröpfcheninfektion  eine  viel  universellere  Bedeutung  hat,  indem 
in  dieser  Form  alle  Keime,  selbst  die  zartesten  und  gegen  Austrocknung 
empfindlichsten,  die  in  Form  von  trockenen  Stäubchen  überhaupt  nicht 
bestehen  können,  übertragbar  sind.  Die  Möglichkeit  der  Tröpfchen- 
infektion scheidet  nur  für  solche  Krankheiten  aus,  bei  denen  das  Virus 
überhaupt  nicht  in  geeigneter  Form  ausgeschieden  wird  (Gonorrhoe, 
Recurrens) ; selbstverständlich  kommt  eine  Uebertragung  durch  Luft- 
stäubchen hierfür  noch  viel  weniger  in  Betracht.  Dagegen  kann  bei 
einer  Reihe  von  Krankheiten  Infektion  durch  Tröpfchen  erfolgen,  wo 
solche  durch  Stäubchen  gänzlich  ausgeschlossen;  so  insbesondere  bei 
Influenza  und  Pestpneumonie,  wo  dieser  Uebertragungsmodus  geradezu 
die  dominierende  Rolle  spielt;  auch  bei  Cholera  ist  Tröpfcheninfektion 
denkbar,  z.  B.  beim  Hantieren  mit  infizierter  Wäsche,  in  der  Nähe  von 
Mühlrädern  in  einem  infizierten  Flusse  u.  s.  w. ; doch  wird  unter  solchen 
Umständen  jedenfalls  die  Kontaktinfektion  ungleich  höhere  Chancen 
haben.  Bei  Diphtherie  kommt  Tröpfcheninfektion  zweifellos  vor  (wenn 
auch  hier  jedenfalls  direkter  und  indirekter  Kontakt  die  größte  Rolle 
spielen),  während  eine  Uebertragung  durch  trockenen  Staub,  wenn  über- 
haupt, so  doch  nur  unter  exzeptionellen  Verhältnissen  stattfinden  wird. 
Für  das  Zustandekommen  von  Wundinfektionen  im  Operationssaal  (wie 
sie  trotz  aller  gegen  Kontakt  gerichteten  anti-  und  aseptischen  Maß- 
nahmen doch  noch  manchmal  Vorkommen)  dürfte  gleichfalls  die  Tröpfchen- 
infektion eine  wichtigere  Rolle  spielen  als  die  Uebertragung  durch  in- 
fizierten Luftstaub  (Feügge);  es  ist  ja  richtig,  dass  in  der  Luft  von 
Krankenzimmern  und  Operationsräumen  schon  wiederholt  Eitererreger 
nachgewiesen  sind  (vgl.  unten);  doch  wird,  besonders  in  sorgfältig- 
gehaltenen  Anstalten,  wo  man  jede  Staubentwickelung  peinlich  ver- 
meidet, der  Uebergang  angetrockneten  Eiters  in  flugfähiges  Material 
nicht  leicht  Vorkommen;  desto  mehr  sind  die  vom  Operateur  und  den 
Umstehenden  beim  Sprechen  u.  s.  w.  versprühten  Tröpfchen  zu  fürchten, 
die  oft  genug  Eitererreger  enthalten  werden,  entsprechend  den  zahl- 
reichen Befunden  dieser  Mikroben  in  der  Mundhöhle  gesunder  Personen ! 
Bei  der  epidemischen  Cerebrospinal-Meningitis  mögen  die  Chancen 
für  die  Verbreitung  des  infektiösen  Nasensekrets  durch  Tröpfchen  oder 
durch  Verstäuben  etwa  gleich  sein.  Was  die  Lungentuberkulose  anlangt, 
so  wird  man  sich,  nach  sorgfältiger  Abwägung  aller  Umstände,  dahin 
entscheiden  müssen,  mit  Flügge der  Tröpfcheninfektion  die  wichtigere 
Rolle  zuzuschreiben.  Dies  aus  zwei  Gründen:  Es  geschieht  nämlich  gar 
nicht  so  leicht,  dass  aus  angetrocknetem,  wegen  seiner  Klebrigkeit  sehr 
fest  haftendem  Sputum  flugfähige  trockene  Stäubchen  abgelöst  werden; 
nach  SncHER^  gehört  dazu,  bei  dem  im  Inneren  von  Wohnungen  einzig 
in  Betracht  kommenden  schwachen  Luftströmen,  vollständige  Antrocknung 
des  Sputums  und  dann  noch  das  Eingreifen  sehr  brüsker  mechanischer 
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Momente;  was  speziell  die  früher  als  besonders  gefährliche  Quelle  in- 
fizierter Stäubchen  angeschuldigten  Taschentüchex  betrifft,  so  hat  Beninde^ 
nachgewiesen,  dass  Ablösung  infizierter  Stäubchen  und  Fäserchen  durch 
schwache  Luftströme  nur  danu  zustande  kommt,  wenn  ein  noch  sehr 
wenig  benutztes  Taschentuch  1 — 2 Tage  nachher  unbenutzt  in  der  Tasche 
getragen  und  nachträglich  energisch  gezerrt  und  gerieben  wird  (Be- 
dingungen, wie  sie  im  praktischen  Leben  nur  selten  Vorkommen).  Dem 
entsprechend  ist  auch  die  Häufigkeit  flugfähiger  trockener  Stäubchen 
in  Phthisikerräumen  keineswegs  so  erheblich  (Heymann^^,  Möller^oj^ 
wie  man  nach  den  ursprünglichen  Untersuchungen  Cornets  anzuiiehmeii 
geneigt  war  (vgl.  unter  Kap.:  »Wohnung«).  In  Uebereinstimmung 
mit  diesen  Schwierigkeiten,  tuberkel-bazillen-haltiges  Material  in  feinste 
flugfähige  Stäubchen  zu  verwandeln,  steht  die  Thatsache,  dass  künstliche 
Infektionsversuche  mit  Inhalation  bei  Meerschweinchen  zwar  regelmäßig 
mit  feuchtem,  fein  versprühtem  Material  gelangen,  während  die  Be- 
mühungen, dasselbe  Kesultat  mit  trockenem  Staub  zu  erzielen,  bis  zu 
den  in  erst  neuester  Zeit  gelungenen  Versuchen  Cornets^^  ^^^d  Stichers' 
erfolglos  blieben.  — 

Von  Krankheiten,  bei  denen  die  Uebertragung  durch  trockene  Stäub- 
chen die  wichtigere  Bolle  spielt  als  die  Tröpfcheninfektion,  sind  zunächst 
die  akuten  Exantheme  (Maseru,  Scharlach)  zu  nennen;  auch  hierbei  kann 
im  Beginn  der  Krankheit  durch  die  katarrhalischen  Sekrete  der  oberen 
Eespirationswege  Ausstreuung  infizierter  Tröpfchen  erfolgen ; in  viel 
größerem  Maßstabe  aber  und  während  der  ganzen  Dauer  der  Kekon- 
valeszenz  findet  Bildung  trockenen  flugfähigen  Materials  durch  Abstoßen 
der  Epidermisschüppchen  statt,  in  denen  sich  überdies  die  Erreger  sehr 
lange  (wahrscheinlich  Jahre  lang;  lebensfähig  erhalten.  Ferner  ist  die 
»Hadernkrankheit«  zu  nennen,  die  ausschließlieh  durch  Inhalation  trocken 
verstäubter  Milzbrandsporen  entsteht.  — Auch  beim  Abdominaltyphus 
wird  eine  Luftinfektion  eher  durch  trockenes  als  durch  feuchtes  Material 
zustande  kommen;  Tröpfchenbildung  ist  zwar  hier  wie  bei  Cholera  seitens 
verseuchten  Wassers  denkbar,  mehr  noch  seitens  des  (oft  sehr  bazillen- 
reichen) Harns;  gegenüber  diesen  künstlich  konstruierten  Möglichkeiten 
wird  hingegen  Infektion  durch  angetrocknetes  und  nachträglich  ver- 
stäubtes Slaterial  überall  da  zu  fürchten  sein,  wo  der  Fußboden  in 
Wohnungen  oder  selbst  auch  die  oberflächlichsten  Bodenschichten  im 
Freien  mit  Typhusdejekten  und  -harn  beschmutzt  werden;  selbst- 
verständlich hat  in  diesen  Fällen  die  Kontaktinfektion  allerdings  noeh 
größere  Chancen.  — 

In  einer  einzigen  Beziehung  ist  endlich  die  Stänbcheninfektion  der  Ueber- 
tragung durch  Verspritznug  feuchter  Elemente  bei  allen  Krankheiten  überlegen,  bei 
denen  überhaupt  beide  lufektionsmodi  konknrriereu  können,  nämlich  in  Bezug 
auf  die  Zeitdauer,  während  der,  vom  Augenblick  der  Entstehung  des  infektiösen 
Materials  gerechnet,  noch  eine  neue  Ansteckung  zu  fürchten  ist.  Die  Tröpfchen- 
infektion ist  zeitlich  außerordentlich  beschränkt;  im  höchsten  Falle,  selbst 
wenn  wir  die  künstlichen  Sprayversuche  direkt  auf  die  Praxis  übertragen 
wollen,  wie  dies  l)ei  Influenza  der  Kleinheit  des  Erregers  wegen  wahrscheinlich 
angängig,  existieren  infektiöse  Tröpfchen  in  der  Luft  bis  5 Stunden,  nachdem 
der  Kranke  den  betr.  Raum  verlassen;  bei  Tuberkulose  gar  nur  etwa  30  Minuten; 
später  ist,  falls  nicht  durch  erneute  Anwesenheit  des  Kranken  frisches  lufektious- 
material  produziert  wurde,  die  Luft  als  dauernd  frei  von  infektiösen  Tröpfchen 
anznsehen.  Ganz  anders  l)ei  Bildung  infizierten  flugfähigen  Staubes;  hier  ist 
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längere  Zeit  (bei  Tuberkulose  wabrsckeinlich  Avocbenlaug),  iiacbdem  'der  Kranke 
die  Wohnung  verlassen  hat,  immer  noch  mit  der  Anwesenheit  infektiösen  Ma- 
terials zu  rechnen;  das  erste  Mal  gehören  zwar  zur  Ablösung  flugfähiger  Stäub- 
chen energische  mechanische  Einwirkungen  (wie  sie  aber  auch  häufig  Vorkommen, 
als  Teppichklopfen,  Kleiderbürsten,  Fegen,  Rütteln  von  Eisenbahnwagen,  Staub- 
aufwirbelung in  Fabriken  u.  s.  w.);  jedoch  einmal  gebildet,  sind  dann  später 
diese  flugfähigen  Stäubchen  viel  leichter  und  schon  durch  schwächere  Luft- 
ströme mobil  zu  machen,  da  sie  beim  Kiederfallen  nicht  mehr  fest  ankleben, 
sondern  nur  lose  sich  auflagern.  Um  ein  ganz  konkretes  Beispiel  zu  nennen, 
so  ist  der  neue  Mieter  einer  vorher  von  Phthisikern  innegehabten  Wohnung, 
in  der  sich  einmal  flugfähige  infizierte  Stäubchen  gebildet  haben,  noch  wochen- 
lang nach  seinem  Einzug  von  der  Infektionsgefahr  bedroht,  obwohl  er  gar 
nicht  in  die  Nähe  eines  Kranken  gekommen  zu  sein  braucht;  eine  ernste  Mah- 
nung zur  Wichtigkeit  der  Wohnungsdesinfektion! 

Wir  können  die  vergleichende  Bedeutung  beider  Infektionsmodi  am 
einfachsten  dahin  präzisieren,  dass  die  Tröpfcheninfektion  die  weitaus 
häuflgeie  Uebertragungsart  darstellt,  ja  bei  einer  Reihe  von  Krankheiten 
ganz  ausschließlich  in  Betracht  kommt,  — während  die  Infektion  durch 
trockene  Stäubchen  an  Häufigkeit  des  Vorkommens  zwar  meist  sehr 
zurücktritt,  dafür  aber  die  Ansteckungsgefahr,  auch  in  Abwesenheit  des 
Kranken,  längere  Zeit  hindurch  unterhält. 

IV.  Bedeutung  der  Luftinfektion  in  geschlossenen  Bäumen  und  im 
Freien.  Nach  allem  Vorhergegaiigenen  ist  zu  erwarten,  dass  die  Luftinfektioii 
in  geschlossenen  Räumen  (Wohnungen,  Eisenbahnwagen,  Fabrikräumen  u.  s.  w.) 
oft  eine  bedeutsame  Rolle  spielt.  Dem  entspricht  es  auch,  dass  thatsächlich 
durch  die  bakteriologische  Luftuntersuchung  in  der  Luft  geschlossener  Räume 
schon  ziemlich  häufig  pathogene  Keime  direkt  nachgewiesen  werden  konnten, 
lieber  Befunde  von  Staphylococcus  pyogenes  berichten  Ullmann^-^,  Cleves- 
SyMMES44^  BeCK^^,  PARASCONDOLO“^f',  SaNEELICE^^^  PeRELRA^S^  RUINH^^ 
Haegler^^;  die  meisten  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  Kranken-  und 
Operationsräume;  die  Häufigkeit  der  positiven  Befunde  ist  sehr  verschieden 
je  nach  der  Stärke  der  Staubaufwirbelung,  der  Nähe  der  Infektionsquelle  u.  s.  w. ; 
öfters  sind  auch  ganz  negative  Befunde  erhoben,  so  z.  B.  von  Beck^^  stets 
in  der  Luft  anatomischer  Seziersäle.  Einige  dieser  Fälle,  in  denen  der  Tier- 
versuch nicht  herangezogen  und  die  Diagnose  lediglich  auf  Grund  der  mor- 
phologischen und  kulturellen  Verhältnisse  ausgesprochen  wurde,  sind  nicht  streng 
beweisend;  es  kann  sich  hierbei  um  ähnliche  saprophytische  Organismen  ge- 
handelt haben.  fand  einmal  einen  in  seiner  Virulenz  abgeschwächten 

Staphylococcus.  — Streptokokken  sind  von  Emmerich-^  i,  v.  Eiselsberg^^^ 
Chatin^^,  Ucke^^,  Haegler^ö  gefunden.  Ferner  gelang  je  einmal  der  Nach- 
weis von  Tuberkelbazillen  in  der  Luft  eines  Phthisikerzimmers  (Rembold^^), 
— des  Bacillus  der  Schweineseuche  in  der  Luft  eines  bakteriologischen  Labo- 
ratoriums, zu  einer  Zeit,  in  der  daselbst  gerade  viel  über  diesen  Bacillus  ge- 
arbeitet wurde  (Beck^-^),  — des  Bac.  pyogen,  foetidus  in  einem  Kinderasyl 
(Concornotti^^),  — des  Diplococc.  pneumoniae  Fränkel  im  Hofe  des  hygie- 
nischen Instituts  von  Cagliari  (ConcornottU'^;.  Auch  Bact.  coli  ist  von  meh- 
reren Untersuchern  gefunden  worden.  — Vgl.  auch  weiter  unten  die  bak- 
teriologischen Befunde  in  Wohnungsstaub;  doch  dürfen  diese  Befunde  nicht 
ohne  weiteres  auf  Luftinfektion  bezogen  werden,  da  die  Keime  in  den  Staub 
ebenso  gut  durch  Kontakt  gelangt  sein  können  (Heymann^).  — Wichtig  ist 
die  Thatsache  (Friedrich^*^,  Nöggerath^ö^),  dass  die  aus  der  Luft  auf  Nähr- 
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Substrat  aufgefangeuen  Keime  erst  nach  7 — 8 Stunden  Vermehrung  zeigen 
Infolge  der  durch  das  Trocknen  bewirkten  Schwächung  ihrer  Lebenskraft); 
die  Lnftinfektion  von  Wunden  durch  trockene  Stäubchen  ist  also  nicht  sehr  zu 
fürchten,  indem  unterdessen  schon  längst  reaktive  Prozesse  im  Gewebe  ein- 
getreten sind,  welche  die  Keime  nicht  aufkommen  lassen.  — 

Im  Freien  wird  das  Vorkommen  einer  Luftinfektion  etwas  außerordentlich 
Seltenes,  ein  »hygienisches  Kuriosum«  (Flügge)  und  jedenfalls  für  die  Praxis 
ganz  bedeutungslos  sein.  Erstens  ist  die  Verdünnung  des  infektiösen  Materials 
in  der  freien  Luft,  wo  stets  eine  energische  Durchmischung  und  rapider  Transport 
durch  Winde  stattfiudet,  eine  ganz  ungeheure.  Zweitens  werden  die  in  die  freie 
Luft  gelangten  pathogenen  Keime  sehr  bald  wieder  aus  derselben  verschwinden, 
teils,  indem  sie  an  Häusern,  Bäumen  u.  dgl.  haften  bleiben,  teils,  indem  sie  durch 
die  baktericiden  Einwirkungen  des  Lichtes  und  des  Wechsels  von  Trockenheit 
und  Feuchtigkeit  in  kürzester  Frist  zu  Grunde  gehen.  Endlich,  selbst  wenn  in- 
fektiöse Partikelchen  in  die  unmittelbare  Nähe  eines  Menschen  gelangen,  so 
werden  sie  trotzdem  nur  in  den  seltensten  Fällen  eingeatmet  werden  können, 
weil  der  Inspirationsstrom,  selbst  unmittelbar  vor  Nase  und  Mund,  viel  zu 
schwach  ist,  um  die  durch  den  Wind  meist  mit  viel  größerer  Geschwindigkeit 
fortgeführten  Stäubchen  zu  aspirieren;  (in  solchen  Fällen  können  sich  dann  aber 
die  Keime  vielleicht  auf  den  Kleidern  ablagern  und  später  Kontaktinfektion 
erzeugen).  Man  hat  sich  eben  früher  ganz  übertriebene  Vorstellungen  von  dem 
Keimgehalt  der  Luft  gemacht  und  dachte  sich  dieselbe  von  Bakterien  (etwa  in 
gleichem  Maße  wie  von  Sonnenstäubchen)  »breiartig«  erfüllt.  Direkte  Versuche 
ergaben  jedoch,  dass  die  Luft  im  Freien  selbst  in  den  dem  Boden  benachbarten 
Schichten,  von  wo  doch  in  Staubform  stets  zahlreiche  Keime  aufgewirbelt 
werden  können,  nur  etwa  100 — 500  Keime  pro  Kubikmeter  enthält.  — Aller- 
dings treflen  alle  diese  günstigen  Verhältnisse  nur  dann  zu,  wenn  es  sich 
wirklich  um  »freie«  Luft  handelt;  enge  Höfe  und  Gassen,  in  denen  vielleicht 
massenhafte  Produktion  von  keimhaltigem  Staub  erfolgt  und  wo  sich  die  Keime 
lange  Zeit,  ungestört  von  AVind  und  Sonne,  halten  können,  sind  nach  Analogie 
geschlossener  Räume  zu  betrachten,  und  wäre  z.  B.  eine  Pockeninfektion  unter 
solchen  Verhältnissen  für  sehr  wohl  möglich  zu  halten.  — Von  Ansteckung 
im  Freien  sind  nur  sehr  wenige  glaubwürdige  Angal)en  vorhanden;  am  ehesten 
könnte  eine  solche  vielleicht  noch  bei  Typhus  verkommen,  wenn  Typhus- 
bazillen massenhaft  (mit  Dejekten,  Harn)  in  die  oberflächlichsten  Bodenschichten 
gelangt  sind  und  von  da  aufgewirbelt  und  durch  Wind  fortgeführt  werden ; 
zuverlässige  Angaben  bei  Pfuhl'’’^,  Mewius-^^  und  Froidboise-'^'^;  auch  erklären 
sich  so  vielleicht  die  mehrfach  bei  Aufgrabungen  infizierten  Bodens,  in  der 
Umgebung  (wo  Kontakt  auszuschliessen  war)  vorgekommenen  gehäuften  Typhus- 
fälle. Besonders  schwierig  wird  es  in  allen  solchen  Fällen  sein,  die  Üeber- 
tragiing  durch  Insekten  auszuschließen.  — AVenn  man  früher  der  üebertragung 
durch  die  atmosphärische  Luft  für  die  verschiedensten  Epidemien  eine  so 
außerordentliche  Bedeutung  beigemessen  hat,  so  erklärt  sich  das  einerseits 
wohl  durch  die  noch  immer  bestehende  Nachwirkung  der  in  vorbakterieller 
Zeit  herrschenden  Ideen,  die  das  AA^esen  der  Krankheitserreger  in  Miasmen, 
giftigen  Dünsten  u.  s.  w.  zu  erblicken  glaubten;  andererseits  aber  mag  auch 
die  rasclie  Ausbreitung  mancher  Seuchen,  insbesondere  das  geradezu  pandemische 
Auftreten  der  Influenza,  der  Vorstellung  Raum  gegeben  haben,  die  Ausbreitung 
des  Infektionsstoffes  sei  durch  den  AAhnd  erfolgt.  Abgesehen  davon , dass 
diese  Anschauungen  mit  der  Kenntnis  der  biologischen  Eigenschaften  der  Er- 
reger unvereinbar  sind,  zeigt  auch  die  vorurteilslose  epidemiologische  Beobach- 
tung, dass  wir  nie  zu  einer  Annahme  einer  massenhaften  Ausstreuung  des 
\irus  durch  die  Luft  genötigt  sind,  dass  vielmehr  die  Verhältnisse  des  mensch- 
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liehen  Verkehrs  den  Verlauf  der  Epidemien  vollständig  zn  erklären  imstande 
sind;  (vgl.  gerade  betr.  Influenza  den  trefflichen  Bericht  von  Schmidt  über 
die  Schweizer  Epidemie  i.  J.  1889 — 1894.  — Bern  1895). 
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S.  Der  Boden  und  seine  Bedeutung  für  die  Entstehung 
von  Infektionskrankheiten. 

I.  Historisches.  — v.  Petteukofers  «Bodeiitlieorie«.  — Kritik  der- 
selben. — Auf  Grund  zahlreicher  epidemiologischer  Beobachtungen  und 
statistischer  Daten  glaubte  v.  PettenkoferI  dem  Boden  eine  nicht  nur  über- 
aus bedeutsame,  sondern  geradezu  spezifische  Eolle  für  die  Verbreitung  einiger 
der  wichtigsten  Infektionskrankheiten  (insbesondere  Typhus  und  Cholera)  zu- 
schreiben zn  müssen.  Die  Kernpunkte  dieser  Lehre,  welche  Jahrzehnte  lang 
in  der  Medizin  herrschte  und  erst  durch  die  in  den  letzten  20  Jahren  er- 
schlossene experimentelle  Erkenntnis  der  biologischen  Eigenschaften  der 
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pathogenen  Bakterien  endgültig  widerlegt  werden  konnte , lassen  sich  folgen- 
dermaßen kurz  zusammenfassen: 

Während  bei  gewissen  Infektionskrankheiten  (akute  Exantheme,  Pocken) 
der  Infektiousstotf  den  Organismus  in  völlig  fertigem,  iufektionstüchtigen  Zu- 
stand verläßt  und  daher  die  Seuche  sich  direkt  von  Person  zu  Person  fort- 
pflanzt, — gelange  bei  einer  Reihe  anderer  infektiöser  Krankheiten  (Malaria, 
Typhus,  Cholera)  das  Virus  nicht  in  völlig  fertigem  Zustand  nach  außen,  sei 
nicht  befähigt  sogleich  eine  neue  direkte  Infektion  bei  einem  andern  Menschen 
hervorzurufen;  es  müsse  vielmehr  einen  Reifungsprozess  in  der  Außen- 
welt, speziell  im  Boden  durchmachen.  Ein  infektiöses  Agens  der  erstereu 
Kategorie,  welches  seinen  vollständigen  Entwicklungscyklus  innerhalb  des  be- 
fallenen Organismus  durchmacht,  wurde  als  Kontagium  bezeichnet;  ein 
solches  der  zweiten  Art,  dessen  Entwicklungscyklus  eine  endogene  und  eine 
exogene  Periode  umfasst,  nannte  man  Miasma;  daher  auch  die  alte  Ein- 
teilung der  Infektionskrankheiten  in  kontagiöse  und  miasmatische.  Dieser 
supponierte  exogene  Reifuugsprozess  kann  sich  mun,  nach  v.  Pettexkofer, 
im  Boden  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  vollziehen,  nämlich  nur  in  einem 
porösen  (für  Wasser  und  Luft  durchlässigen),  dabei  mit  organischen  Abfall- 
stoffen verunreinigten  Boden,  der  durch  den  wechselnden  Stand  des  Gruud- 
wassers  sowie  den  Wechsel  von  Regen  und  regenlosen  Zeiten  in  wechselnder 
Weise  befeuchtet  wird.  Bei  Austrocknung  des  Bodens,  infolge  regenloser  Zeit 
oder  Sinken  des  Grundwasserstandes , seien  die  Bedingungen  sowohl  für  die 
Wucherung  und  Reifung  der  Keime  im  Boden  (infolge  des  erleichterten  Luft- 
zutritts), als  auch  für  die  üebertragung  des  im  Boden  fertig  gebildeten  Virus 
auf  den  Menschen  (durch  Grundluft,  Verstäuben  seitens  der  obersten  Schichten) 
besonders  günstige.  Die  ursprüngliche  Auffassung  v.  Pettenkoeers  ließ 
sich  in  die  Formel  zusammenfassen:  x [der  vom  Menschen  ausgeschiedene 
Cholerakeim,  an  sich  nicht  infektionstüchtig)  -f- y (die  örtlich- zeitliche  Dis- 
position des  Bodens)  = Cholera.  Später  trug  dann  v.  Pettenkofer  selbst 
auch  der  individuellen  Disposition  (z)  Rechnung,  und  seine  modifizierte  Formel 
lautete:  x y + z = Cholera. 

Die  Art  und  Weise,  wie  der  »siechhafte  Boden«  beim  Zustandekommen 
der  Cholera-  und  Typhusepidemien  seine  Wirkung  äußerte,  ist  noch  in 
zweierlei  anderer  Weise  gedeutet  worden.  Einmal  stellte  man  sich  vor,  dass 
durch  die  »giftigen  Ausdünstungen«  des  Bodens  (Kanalgase,  tlüclitige  Pto- 
maine  u.  s.  w. !)  die  Widerstandsfähigkeit  des  menschlichen  Organismus  der 
spezifischen  Infektion  gegenül)er  herabgesetzt  werde  und  so  erst  die  Infektion 
zustande  kommen  könne.  Ferner  ist  v.  KägeliS“  diblas tische  Theorie 
zu  erwähnen,  nach  welcher  der  »siechhafte«  Boden  spezifische  »Miasmapilze« 
produziere,  die  in  den  menschlichen  Organismus  gelangen  und  daselbst  die 
für  das  Zustandekommen  der  Infektion  durch  den  Cholerakeim  erforderliche 
krankhafte  Dis])Osition  schaffen.  — Alle  diese  verschiedenen  Erklärungs- 
versuche der  vermeintlichen  Rolle  des  Bodens  sind  nur  unwesentliche  Varia- 
tionen der  ursprünglichen  v.  PETTEXKOFiRischen  Ansicht,  indem  hier  wie  dort 
in  der  Mitwirkung  des  »siechhaften«  Bodens  ein  durchaus  spezifisches  und 
unerlässliches  Moment  zum  Zustandekommen  der  Seuchen  erblickt  wird. 

Die  Argumente,  welche  zur  Begründung  dieser  »lokalistischen«  Theorien 
beigebracht  wurden,  sind  ungefähr  die  folgenden: 

1.  Sehr  bedeutende  örtliche  Verschiedenheiten  in  der  Ausbreitung  von 
(Tiolera  und  Typhus,  sowohl  nacli  verschiedenen  Städten,  als  auch  am  gleichen 
Ort  nach  verschiedenen  Stadtvierteln.  Existenz  choleraimmuner  Orte  (Lyon). 
Die  Bodenverhältnisse  der  besonders  gefährdeten  resp.  der  immunen  Orte  sollen 
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sich,  entsprechend  der  soeben  dargelegten  Theorie  verhalten;  insbesondere 
soll  an  immunen  Orten  der  Untergrund  nndnrchlässig  sein  (infolge  einer  ober- 
flächlich liegenden  Lehmschicht  n.  s.  w.i. 

2.  Auf  Schiffen  (wo  selbstverständlich  der  Bodeneinflnss  völlig  ausge- 
schlossen ist)  kommen  keine  größern  Choleraepidemien  vor. 

3.  In  Cholera-  und  Typhnsherden  ist  der  Boden  nachweislich  stärker  mit 
Ahfallstoffen  verunreinigt  als  in  cholerafreien  Orten  und  Häusern.  ; — Anderer- 
seits bewirkt  Assaniernug  des  Bodens  durch  Schwemmkanalisation  nachweis- 
lich eine  Abnahme  der  Typhnsfrequenz. 

4.  Die  bedeutsamste  Stütze  der  lokalistischen  Anschauung  war  stets  der 
Zusammenhang  zwischen  Typhnsfrequenz  und  Gruudwasserstand  (zuerst  von 
Buhl  & v.  Pettenkofeu'^  für  München,  dann  von  Soyka^  für  5 deutsche 
Städte  uachgewieseu),  und  zwar  in  dem  Sinne,  dass  jeder  größeren  Typhus- 
epidemie ein  niedriger  Grundwasserstand,  und  umgekehrt  jedem  besonders 
hohen  GriindAvasserstand  eine  relativ  typhusfreie  Zeit  entspricht.  — Aehnlich, 
wenn  auch  minder  deutlich-  ist  der  Zusammenhang  der  Choleraepidemien  in 
Indien  mit  Regenzeit  und  Grundwasserstand. 

5.  Als  Beweis  der  supponierten  nicht-kontagiösen  Natur  der  Cholera  wurde 
endlich  noch  auf  die  bekannten  Selbstinfektionsversuche  v.  Pettenkofers  und 
Emmerichs  hingewiesen,  die  insofern  ein  negatives  Ergebnis  hatten,  als  nach 
Aufnahme  der  Kulturen  in  den  Darmtractus  keine  klinisch  typische  Cholera 
entstand.  — Litteratur  über  die  »Bodentheorie«  siehe  bei  v.  Fodor,  »Hygiene 
des  Bodens«  in  Th.  Weyls  Handbuch  der  Hygiene,  Bd.  I. 

Zur  Kritik  dieser  einzelnen  Argumente  ist  folgendes  zu  sagen: 

ad  1.  Es  ist,  selbst  in  den  positiven  Fällen,  die  als  Beispiele  für  die 
lokalistische  Theorie  angeführt  werden,  niemals  mit  Sicherheit  bewiesen,  dass 
die  Verschiedenheit  der  örtlichen  Disposition  und  event.  die  Immunität  des 
Ortes  wirklich  von  der  Bodenbeschaffenheit  herrühre,  und  es  ist  niemals  mit 
Sicherheit  ausgeschlossen,  dass  nicht  andere  Momente  hierbei  ursächlich  mit- 
gewirkt haben.  Als  solche  Momente  wären  vor  allem  zu  nennen;  Wohlhaben- 
heitsverhältnisse und  Verschiedenheiten  in  Sitten  und  Gebräuchen;  kleine 
Differenzen  in  diesen  Dingen,  die  sich  oft  nur  einem  genauen  Kenner  der 
lokalen  Verhältnisse  erschließen,  können  sehr  erhebliche  Unterschiede  für  die 
Chancen  der  Weiterverbreitung  der  Infektion  bedingen;  hier  sei  nur  an  die 
von  Ort  zu  Ort,  sowie  nach  Volksstämmen  außerordentlich  verschiedene  Be- 
handlung der  Nahrungsmittel  und  der  schmutzigen  Wäsche,  sowie  an  den  ver- 
schiedenen Grad  der  Reinlichkeit  am  eigenen  Körper  erinnert! 

Auf  der  anderen  Seite  haben  zahlreiche  Nachprüfungen  des  Verhältnisses 
zwischen  örtlicher  Disposition  und  Bodenverhältnissen  in  sehr  vielen  Fällen 
ergeben,  dass  dasselbe  sich  keineswegs  immer  oder  auch  nur  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  in  dem  Sinne  Pettexkofers  gestaltet;  so  kann  in  einer  und  der- 
selben Stadt  (z.  B.  nach  Koch  ^ in  Bombay)  der  Untergrund  der  verschiedenen 
Stadtviertel  ganz  verschieden  sein  (kompakter  Fels  und  Alluvialboden),  und 
trotzdem  die  Verbreitung  der  Cholera  auf  beiden  Bodenarten  in  gleicher  Weise 
vor  sich  gehen.  Insbesondere  haben  die  genauen  Ermittlungen  während  der 
letzten  Choleraepidemien  in  Deutschland  in  den  Jahren  1892 — 1894  keinerlei 
Einfluss  der  Bodeubeschaffenheit  auf  die  Cholera  erkennen  lassen;  dagegen 
gelang  es,  die  oft  sehr  auffallenden  Differenzen  in  der  örtlichen  Verteilung  auf 
Verschiedenheiten  des  Trinkwassers,  der  Lebensgewohnheiten  u.  a.  m.  zurück- 
zuführen (Flügge^,  C.  FräxketA,  M.  Kirchxer^).  Endlich  sei  erwähnt, 
dass  auch  die  sog.  »choleraimmunen«  Orte  nicht  immer  verschont  geblieben 
sind;  so  hatte  Lyon  1854  eine  starke  Choleraepidemie. 
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ad  2)  Auch  auf  Seeschiften  sind  Choleraepidemien  bekannt  geworden  (vgl. 
Fodor  a.  a.  0.),  und  zwar  solche  von  so  langer  Dauer  (bis  zu  65  Tagen), 
dass  die  Annahme,  alle  Erkrankten  hätten  sich  am  Festland  infiziert,  nicht 
mehr  angängig  ist;  die  Infektion  hat  sich  ganz  offenbar  an  Bord  selbst  ver- 
breitet, also  ganz  ohne  Mitwirkung  des  Bodens.  — Dass  Choleraepidemien 
auf  Schiften  im  ganzen  seltener  sind,  erklärt  sich  überdies  einfach  durch  die 
schnelle  Beseitigung  der  Leichen  und  Abfallstofte,  die  sofort  dem  Meere  über- 
geben werden,  sowie  durch  die  an  Bord  gemeinhin  herrschende  größere  Rein- 
lichkeit. 

ad  3.  Die  thatsächlich  gefundene  stärkere  Verunreinigung  des  Bodens  in 
Cholera-  und  Typhusherden  bezieht  sich  stets  nur  auf  die  oberflächlichen 
Bodenschichten,  und  hier  ist  es  wohl  ganz  selbstverständlich,  dass  der  Zu- 
sammenhang zwischen  Unreinlichkeit  und  Infektionsverbreitung  gar  nicht  erst 
durch  den  Umweg  des  Bodens  bedingt  zu  sein  braucht,  sondern  auf  ganz 
direktem  Wege  durch  Kontakt,  Trinkwasser  und  Nahrungsmittel  seine  Wirk- 
samkeit entfaltet. 

In  gleicher  Weise  zu  deuten  sind  die  unbestreitbar  großen  Erfolge,  die 
durch  Assanierung  der  Städte,  insbesondere  durch  zweckmäßige  Entfernung 
der  Abfallstofte  (Schwemmkanalisation),  in  der  Verhütung  und  Bekämpfung  von 
Cholera-  und  Typhusepidemien  erreicht  worden  sind.  Es  bleibt  v.  Pettex- 
KOFERS  großes  Verdienst,  auf  die  praktisch- hygienische  Wichtigkeit  dieser 
Assanierungsarbeiten  mit  Nachdruck  (wenn  auch  von  irrigen  theoretischen 
Voraussetzungen  ausgehend)  hingewiesen  zu  haben.  Doch  ist  die  Wirkung 
der  Assanierung  nicht  in  dem  Sinne  erklärbar,  wie  es  v.  Pettexkoeer  wollte, 
durch  Reinigung  eines  ursprünglich  sieclihaften  Bodens;  dazu  bemerkt  v.  Fodor 
mit  Recht,  dass  die  günstige  Wirkung  dieser  Anlagen  (die  sich  insbesondere 
in  einer  auffallenden  Verminderung  der  Typhusfrequenz  zeigt)  viel  zu  rasch 
und  auch  in  solchen  Städten  eingetreten  ist,  wo  für  die  Bodenreiniguug  als 
solche  nichts  gethan  wurde,  — während  ein  verunreinigter  Boden,  selbst  nach 
zweckmäßigster  Assanierung,  sich  nur  sehr  langsam,  nach  Jahrzehnten,  reinigt. 
Die  günstige  Wirkung  der  Schwemmkanalisation  ist  vielmehr  in  der  Weise  zu 
denken,  dass  alle  Arten  von  Abfallstoften,  in  Straße  und  Haus,  rapid  beseitigt 
werden  können  und  das  Publikum  so  zu  größerer  Reinlichkeit  erzogen  und 
gewöhnt  wird;  auch  ist  eine  Schwemmkaiialisatiou  ohne  zweckentsprechende 
Wasserversorgung  nicht  denkbar  und  lässt  so  dem  betr.  Gemeinwesen  auch 
indirekt  noch  die  weitere  Wohlthat  eines  hygienisch  einwandfreien  Trink- 
wassers zu  gute  kommen. 

ad  4.  Der  Zusammenhang  zwischen  Typhusfrequenz  und  Gruiidwasser- 
stand  in  München  und  einigen  anderen  Städten  ist  allerdings  recht  auffallend; 
möglicherweise  kann  durch  Austrocknung  der  Bodenoberfläche  ein  Verstäuben 
der  daselbst  befindlichen  Typhusbazillen  und  ihre  Fortführung  durch  die  Luft 
begünstigt  werden.  Wie  dem  auch  immer  sei,  so  erstreckt  sich  doch  der 
statistisch  nachweisbare  Einfluss  der  Grundwasserschwankungen  in  den  ange- 
führten positiven  Beispielen  keineswegs  auf  die  ganze  Höhe  der  Kurve  der 
Typhusfrequenz,  ja  nicht  einmal  auf  den  größeren  Teil  derselben  (Flügge); 
es  bleibt  vielmehr  auch  bei  höchstem  Gruudwasserstand  stets  ein  sehr  erheb- 
licher Stamm  von  Typhusfällen  bestehen;  wenn  also  überhaupt  ein  ursäch- 
licher Zusammenhang  zwischen  Bodenverhältnissen  und  Typhusverbreitung  l)e- 
steht,  so  betrifft  er  nur  einen  Teil  der  Fälle  (etwa  10 — 20^)  und  ist  also 
keineswegs  unerlässlich  und  spezifisch,  wie  es  von  Pettexkoeer  gefordert 
wurde.  — Dazu  kommt,  dass  auch  hier  widersprechende  statistische  Daten 
vorhanden  sind;  so  ist  nach  v.  FodorJ^*  für  Buda-Pest  ein  dem  in  München 
beobachteten  gerade  entgegengesetztes  Verhältnis  von  Grund  wasserstand  und 
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T3"phusfrequenz  zu  verzeichnen;  analoge  Angaben  für  Wien  von  Krügkula ii, 
für  Chemnitz  von  Flinzeii12.  in  anderen  Städten  wurde  jeglicher  Zusammen- 
hang vermisst,  so  in  Basel;  endlich  hat  der  in  München  selbst  früher  be- 
obachtete Zusammenhang  seit  1881  anfgehört  (v.  Fodoe),  desgleichen  in  Berlin 
seit  1889  (Fränkel  & Piefke 

Bei  der  Cholera  gar  ist  der  statistische  Zusammenhang  zwischen  Morbidität 
und  Grnndwasserständen  bezw.  Regenfällen  nur  in  den  allgemeinsten  Zügen 
so,  wie  es  der  PETTEKKOEEKschen  Theorie  entsprechen  würde  (Koch-Gaffkys 
Cholera- Bericht),  wobei  sich  im  einzelnen  viele  unvereinbare  Abweichungen 
zeigen.  Auch  ist  die  Abnahme  der  Cholera  mit  der  Regenzeit  viel  einfacher 
dadurch  zu  erklären,  dass  durch  den  Regen  eine  energische  Reinigung  der 
Straßen  und  Flnssufer  n.  s.  w.  zustande  kommt,  während  in  der  trockenen 
Jahreszeit  der  Infektionsstoff  sich  leicht  ausammelt  und  besonders  in  stag- 
nierendem Wasser  (Tanks)  in  relativ  konzentrierter  Form  vorhanden  ist. 

ad  5.  Ueber  die  negatireu  Erfolge  einiger  Selbstinfektionsversuche  mit 
Choleraknlturen  ist  kein  Wort  mehr  zu  verlieren,  seit  auch  mehrfache  positive 
Fälle,  sogar  solche  mit  tödlichem  Ausgang,  bekannt  geworden,  und  seitdem 
wir  wissen,  wie  verschieden  die  individuelle  Disposition  bei  verschiedenen 
Menschen  ist.  — Auch  ist  durch  zahlreiche  epidemiologische  Erfahrungen, 
gerade  aus  der  letzten  Choleraepidemie,  bewiesen,  dass  die  Infektion  sehr 
häufig  durch  direkten  oder  indirekten  Kontakt  von  Person  zu  Person  über- 
tragen wird,  — dass  also  die  ganze  Annahme  eines  »exogenen  Reifungs- 
prozesses« unnötig  ist. 

So  weit  die  Kritik  der  von  der  PETTEXKOFEiischen  Schule  selbst  zur  Be- 
gründung der  Bodeutheorie  beigebrachteu  Argumente;  wir  sehen,  dass  das  im 
Laufe  der  Zeit  angesammelte  Thatsachenmaterial  nicht  frei  von  Widersprüchen 
ist,  in  einigen  der  wichtigsten  Punkte  (2  und  5)  durch  neuere  Erfahrungen 
direkt  widerlegt  wurde,  und  endlich  selbst  in  den  günstigsten  Fällen  nie  ein- 
deutig im  Sinne  der  Bodentheorie  spricht,  sondern  auch  andere  Erklärungs- 
möglichkeiten, und  sogar  oft  viel  näherliegende,  zulässt.  Selbst  wenn  aber 
auch  das  Thatsachenmaterial  durchaus  eindeutig  und  widerspruchslos  wäre, 
(so  ungefähr  wie  die  unzweifelhaften  epidemiologischen  Beweise  für  die  ört- 
liche und  zeitliche  Disposition  zur  Malaria),  so  bliebe  doch  die  Rolle,  welche 
dem  Boden  in  der  v.  PETTEXKOFERScheii  Theorie  zugeteilt  wird,  sowie  der 
ganze  supponierte  Reifungsprozess  der  Krankheitserreger  außerhalb  des  Körpers, 
durchaus  hypothetisch,  — weil  nicht  auf  direkter  experimenteller  Erkenntnis 
der  Lebensbediuguugen  der  Krankheitserreger  fußend.  Kichts  zeigt  schlagen- 
der, als  gerade  das  Beispiel  der  Malaria,  wie  unsicher  alle  rein  hypothetischen 
Auffassungen  über  das  Verhalten  der  Krankheitserreger  in  der  Außenwelt 
sind,  wenn  sie  sich  nicht  auf  direkte  Experimente  mit  dem  betr.  Mikroben 
selbst  stützen,  — mögen  sie  im  übrigen  auch  noch  so  sehr  allen  epidemio- 
logischen Beobachtungen  Rechnung  tragen;  für  die  Malaria  wurde  bis  vor 
wenigen  Jahren  eine  exogene  Entwicklung  des  Mikroben  im  Boden  allseitig 
angenommen,  bis  neueste  Forschungen  zeigten,  dass  dieser  Teil  des  Eiit- 
Avickluugscyklus  nicht  im  Boden,  sondern  im  Körper  gewisser  Mückenarten, 
stattfiudet;  auch  hier  besteht  also  keinerlei  direkte  Beziehung  zum  Boden, 
und  letzterer  ist  nur  insofern  von  Einfluss,  als  gewisse  lokale  Bedingungen 
die  Mücken  begünstigen.  — Wenden  wir  uns  nun  zur  direkten  Prüfung  des 
Verhaltens  pathogener  Keime  im  Boden,  so  werden  wir  sehen,  dass  die 
experimentellen  Resultate  mit  der  v.  PETTENKOFERschen  Theorie  in  keiner 
Weise  übereinstimmen,  und  in  vielen  Punkten  ihr  sogar  geradezu  entgegen- 
gesetzt sind. 
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II.  Vorkommen  mul  Verhalten  pathogener  Bakterien  im  Boden. 
1.  lu  den  oberflächlichen  Bodenschichten  kommen  regelmäßig 
pathogene  (obligate  und  fakultative)  Anaeroben  vor:  Bac.  oedemat. 
maligni,  Bac.  tetani,  Streptococcus  septicus  und  Bac.  enteritid.  sporogen. 
(Pasteur  Koch  & Gaffky Kicolairri^,  Sanfelicei^,  Houstox^^). 
Einige  wilde  Völkerstämme  infizieren  ihre  Giftpfeile  durch  Eintauchen 
in  Sumpferde  (Le  Dantec^^);  allgemein  bekannt  ist  das  häufige  Ein- 
treten von  Tetanus  oder  Gasphlegmonen  im  Gefolge  von  mit  Erde  ver- 
unreinigter Wunden.  Der  Gehalt  des  Bodens  an  pathogenen  Anaerohen 
ist  um  so  größer,  je  mehr  er  mit  tierischen  oder  menschlichen  Darm- 
entleerungen imprägniert  (gedüngt)  war,  indem  der  Darm  offenl)ar  die 
eigentliche  Heimstätte  dieser  Mikroben  ist.  Dass  der  Milzbrandbacillus 
sich  jahrelang  in  den  oberflächlichsten  Bodenschichten  halten  kann,  wird 
durch  die  Existenz  der  sog.  »Milzbrand weiden«  bewiesen,  auf  denen 
jedes  Jahr  (ohne  irgend  welche  neue  Infektion  von  außerhalb)  sich  Milz- 
brandfälle ereignen;  in  solchen  endemischen  Herden  kommt  der  Milz- 
brandbacillus offenbar  zum  Wachstum  und  zur  Sporulation;  die  not- 
wendigen Bedingungen  hierfür  sind  zeitweilige  Ueberschwemmung  des 
Gebiets  und  leicht-alkalische  Reaktion  (durcli  Kalkgehalt  des  Bodens). 
Milzbrandsporen  können  sich  im  trockenen  Bodenstaub  sehr  lange  lebens- 
fähig halten;  Fälle  dieser  Art  sind  von  Frank 2*^  und  Rembolu^i  in 
Futterkammern  beobachtet;  der  erstere  bietet  ein  besonderes  Interesse, 
indem  durch  zufällige  Verhältnisse  die  untersten  (allein  durch  den  Boden- 
staub infizierten)  Lagen  der  Futtervorräte  nur  von  Zeit  zu  Zeit  aufge- 
wühlt und  dem  Futter  beigeraischt  wurden,  und  auf  diese  Weise  eine 
jahreszeitliche  Disposition  für  Milzbrand  vorgetäuscht  wurde.  ■ — Positive 
Befunde  von  Typhusbazillen  (im  Boden  einer  Kaserne  und  eines 
Typhushauses,  in  Ackererde)  wurde  zuerst  von  Tryde22^  Magens  und 
Fülles^^  berichtet;  doch  müssen  diese  früheren  Befunde,  nach  dem  da- 
maligen mangelhaften  Zustand  der  Kenntnis  des  Typhusbacillus,  zweifel- 
haft erscheinen.  Bicher  festgestellt  (auch  mittelst  der  spezif.  Serum- 
reaktion) sind  dagegen  die  Befunde  von  Typhusbazillen  in  Ackererde 
durch  Lösener25  und  Remlinger  & Schneider  2«.  — Andere  Infek- 
tionserreger sind  bisher  im  Boden  nicht  gefunden  worden,  was  aber  in 
Anbetracht  der  Konkurrenz  der  Saprophyten,  die  in  geradezu  ungeheurer 
Menge  vorhanden  sind,  nicht  Wunder  nehmen  kann.  — Desto  wichtiger 
sind,  gegenüber  diesen  spärlichen  Befunden  über  natürliches  Vorkommen, 
die  Untersuchungen  über  das  Verhalten  von  pathogenen  Mikroben 
bei  experimenteller  Einimpfung  aufs  Versuchsböden.  In 
manchen  Fällen  wird  sogar  eine  Vermehrung  derselben  in  den  ober- 
flächlichen Schichten  des  Bodens  zugegeben  werden  müssen,  sofern  gleich- 
zeitig mit  den  pathogenen  Bakterien  reichliche  Nährstoffe  in  den  Boden 
gebiiigt  sind  (ImprägDierung  des  Bodens  mit  Milzbrandblut,  Harn  von 
Typhuskranken);  bei  solcher  Versuchsanordnung,  mit  sterilisiertem  Boden 
hat  ScHRAKAMp27  Vermehrung  der  Milzbrandbazillen  konstatieren 
können;  vgl.  auch  oben  über  »Milzbrandweiden«.  Solche  Fälle  werden 
aber  in  der  Natur  nur  selten  Vorkommen;  meistens  wird  entweder  die 
Armut  des  Bodens  an  geeigneten  Nährstoffen  (von  Koch  und  Prauss- 
Nirz  an  Versuchen  mit  sterilen  Böden  direkt  nachgewiesen;  [zit.  nach 
FiJjoGRS  Mikroorganismen.  I,  507]),  oder  die  vitale  Konkurrenz  der 
Sapro])hyten  kein  Wachstum  der  ])athogenen  Keime  aufkommen  lassen. 
Auch  die  Imprägnierung  des  Bodens  mit  Abfallstoffen  vermag  hierfür  keine 
besseren  Bedingungen  zu  schäften;  im  Gegenteil  werden  durch  die  inten- 
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siven  Fäulnisprozesse  die  Saprophyten  nur  um  so  mächtiger  konkurrieren. 
— Größer  sind  die  Chancen  für  die  Konservierung  der  pathogenen  Bak- 
terien im  Boden.  Das  Milzbrandvirus  sah  Feltz^s  im  Boden  (der  freien 
Luft  und  dem  Kegen  ausgesetzt)  noch  nach  3 Jahren  lebensfähig  bleiben: 
doch  trat  vom  10.  Monat  ab  eine  deutliche  Abschwächung  ein.  — Cholera- 
bazillen halten  sich  im  sterilisierten  feuchten  Boden  lebensfähig  (bis 
zu  174  Tagen)  imd  vermögen  sogar  zu  wuchern  (Dempster^ö^  de  Giaxa^'», 
Maxfredi  & Serafix[31);  in  nicht-sterilisiertem  Boden  gehen  sie  nach 
einigen  Tagen  zu  Grunde.  — Die  längste  Lebensfähigkeit  unter  den 
sporeiilosen  Bakterien  zeigt  der  Typhusbacillus;  in  nicht -steriler  Erde 
3 Monate  nach  de  Blasi^^^  Karlinski^^  und  Kullmann^^;  über  5 Monate 
nach  Ufb^elmanx^^  und  Grancher  & Deschamps^®  (letzterer  Fall  aber 
unzuverlässig  wegen  ungenügender  Identifizierung  des  Typhushacillus!). 
Nach  Karlinski  halten  sich  Typhushazillen  aus  Reinkultur  im  Boden 
länger  als  Typhusdejekte;  auch  ist  die  Lebensfähigkeit  in  den  tieferen 
Schichten  (Y^- — 1 m)  bedeutender  als  an  der  Oberfläche;  beides  erklärt 
sich  durch  die  Konkurrenz  der  Saprophyten.  In  sterilisiertem  Boden  ist 
die  Lebensfähigkeit  des  Typhusbacillus  von  noch  weit  längerer  Dauer; 
es  liegen  Beobachtungen  vor  bis  zu  11  Monaten  (Robertson  ^7)^  15  Mo- 
naten (Martin 16  Monaten  (Rullmann);  bemerkenswert  ist  die  Angabe 
Martins,  dass  der  Typhusbacillus  sich  in  stark  verunreinigter  Erde  viel 
länger  hält  als  in  jungfräulichem  Boden;  auch  Rullmann  fand  in  steri- 
lisierten Fehlböden  den  Typhusbacillus  stets  ein  Jahr  lang  lebend.  Diese 
außerordentlich  lange  Lebensfähigkeit  in  sterilem  Boden  ist  deshalb  von 
praktischem  Interesse,  weil  es  wohl  Vorkommen  kann,  dass  Typhus- 
bazillen zufällig  einmal  in  tiefere,  bakterienärmere  Bodenschichten  ge- 
langen und  hier,  geschützt  gegen  die  Konkurrenz  der  Saprophyten,  sich 
lange  lebend  erhalten  können.  — 

Nach  SoYKA^^  trägt  der  Boden  auch  dadurch  zur  Konservierung  der 
Bakterien  bei,  dass  er  die  Sporenbildnng  begünstigt;  in  der  Thal  findet 
in  Milzbrandbonillonknltnr,  in  Boden  verteilt,  die  Sporenbildung  etwas  rascher 
statt  als  im  Kulturgefäß;  aber  diese  geringe  Beschleunigung  erklärt  sich  ein- 
fach durch  vermehrten  Luftzutritt,  infolge  der  vergrößerten  Oberfläche.  Von 
manchen  Seiten  ist  auch  die  Vermutung  ausgesprochen  worden,  dass  unter 
einem  »spezifischen«  Einfluss  des  Bodens  Sporen  auch  bei  solchen  Arten  er- 
zeugt werden,  bei  denen  sonst  eine  Sporenbildnng,  weder  in  künstlicher  Kultur, 
noch  im  infizierten  Organismus  bekannt  sei;  doch  ist  das  eine  gänzlich  un- 
bewiesene Behauptung.  — Für  die  laugdauernde  Konservierung  nicht-sporo- 
gener  Arten  ist,  außer  dem  Schutz  gegen  Austrocknung,  auch  wahrscheinlich 
die  eigenartige  Anordnung  des  in  den  oberflächlichen  Schichten  des  Bodens 
enthaltenen  Wassers  von  Bedeutung  (Soyka);  das  Wasser  umgiebt  die  ein- 
zelnen körnigen  Elemente  in  Form  dünner  Lamellen;  hierdurch  kommt  eine 
gewisse  Fixierung  der  einzelnen  Keime  und  ein  ziemlich  wirksamer  Schutz 
gegen  Ueberwucheruug  durch  Saprophyten  zustande. 

2.  Die  tieferen  Bodenschichten  sind  im  normalen  »ge- 
wachsenen« Boden  keimfrei  (C.  FRÄnKEiN^^  Reimers^i,  Proskauer, 
Wernicke  & SCHNEIDEREI'",  FÜLLES^E);  die  Abnahme  der  Bakterienzahl 
(welche  letztere  in  den  oberflächlichen  Schichten  ganz  ungeheure  Werte 
erreicht)  erfolgt  meist  ganz  rapid,  in  einer  Tiefe  von  etwa  I Y2  iü.  Die 
Verhältnisse  sind  prinzipiell  die  gleichen  in  jungfräulichem  und  jahr- 
hundertelang bewohnten  Boden;  nur  liegt  in  letzterem  die  Grenzlinie 
zwischen  bakterienhaltiger  und  bakterienfreier  Zone  etwas  tiefer,  und 
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ist  auch  nicht  so  häufig  in  der  Tiefe  absolute  Sterilität  zu  beobachten. 
Letzteres  Verhalten  zeigt  auch  der  Flussboden  (Davids Selbst  auf 
Rieselfeldern  sind  die  meisten  Proben  aus  2 m Tiefe  steril  (LöSENER^ßbj 
Vgl.  auch  über  die  Keimfreiheit  des  Grundwassers  (S.  188).  — Die  ent- 
gegenstehenden Befunde  von  Beumee*^-^  und  Maggioea^5  wonach  noch 
in  Tiefen  bis  5 Meter  reichlich  Bakterien  zu  finden  seien,  beruhen  mög- 
licherweise auf  Versuchsfeldern  (Vermehrung  der  Bakterien  innerhalb 
der  Bodenproben  wdihrend  des  Stehens  im  Laboratorium!)  — 

In  sehr  grobporigem  Kies-  und  Schotterboden,  sowie  in  rissigem  Fels 
können  freilich  Bakterien  leicht  auch  bis  in  tiefe  Schichten  eindringen 
(vgl.  bei  Grundwasser,  S.  188) ; in  dichtem  Boden  hingegen  entfaltet  schon 
eine  meterdicke  Schicht  eine  eminente  filtrierende  und  bakterienzurück- 
haltende Kraft  (V.  FodorI'^)  zumal  Hofmann  gezeigt  hat,  dass  die  Ab- 
wärtsbewegung der  Bodenfeuchtigkeit  zum  Gruudwasser  außerordentlich 
langsam  erfolgt  und  oft  Monate  bis  Jahre  braucht.  Experimentelle 
Untersuchungen  über  Versickerung  spezifischer  Bakterien  (in  Kulturauf- 
schwemmungen auf  die  Bodenoberfläche  ausgegossen)  haben  ergeben, 
dass  dieselben  nicht  über  50 — 60  cm  tief  eindringen  (Gkancher  & 
Deschcamps^*^,  WüR'iz  & Mosny4<>);  nach  de  Blasi^^  sogar  nur  20  cm 
tief  Nehmen  wir  aber  auch  an,  dass  durch  irgend  welche  zufällige 
Momente  pathogene  Keime  bis  in  größere  Tiefen  (unter  2 m)  hinabge- 
langen, so  würden  sie  hier  meist  schon  deshalb  nicht  zu  wmchern  ver- 
mögen, weil  die  Temperatur  zu  niedrig  ist;  C.  Frankel  (a.  a.  0.)  brachte 
Kulturgläser  in  verschiedene  Tiefen  und  konstatierte,  dass  in  3 m Tiefe 
Milzbrandbazillen  gar  nicht  mehr  zum  Wachstum  gelangten,  Cholera- 
bazillen nur  während  der  wärmsten  Jahreszeit;  Typhusbazillen  hingegen 
zeigten  noch  kräftiges  Wachstum.  Im  natürlichen  Boden  kommen  als 
hindernde  Momente  aber  noch  der  Nährstoffmangel  und  der  außerordent- 
lich hohe  00-2 -Gehalt  der  Grundluft  hinzu.  Immerhin  wäre  für  den 
Typhusbacillus  eine  langdauernde  Konservierung  und  vielleicht  sogar 
eine  anfängliche  Vermehrung  denkbar;  so  würden  sich  daun  die  mehr- 
fach beobachteten  Typhuserkrankungen  nach  Aufgraben  verseuchten 
Bodens  erklären.  Unter  normalen  Verhältnissen  jedoch  (ohne  direkte 
Bloßlegung  der  tieferen,  event.  infizierten  Bodenschichten  und  ohne  Ver- 
breitung durch  infiziertes  Grimdwasser)  könnte  in  der  Tiefe  des  Bodens 
selbst  die  stärkste  Wucherung  pathogener  Keime  stattfindeu,  ohne  dass 
dies  für  die  auf  der  Bodenoberfläche  lebenden  Bewohner  von  irgend 
welcher  praktisch-gesundheitlicher  Bedeutung  wäre.  Die  allfällig  in  die 
Tiefe  des  Bodens  gelangten  Keime  können  (nämlich  abgesehen  von  den 
beiden  soeben  gekennzeichneten  Wegen)  auf  keine  Weise  wieder  an  die 
Oberfläche  des  Bodens  und  in  die  atmosphärische  Luft  gelangen.  Aller- 
dings behauptete  SoyKA^s^’’  seinerzeit,  dass  kapillar  aufsteigendes  Grund- 
wasser pathogene  Bakterien  binnen  1 — 2 Tagen  um  20  cm.  nach  auf- 
wärts zu  transportieren  vermöge,  Nachprüfungen  durch  A.  Pfeiffer^" 
ergaben  jedoch,  dass  durch  die  Kapillarität  Bakterien  höchstens  bis 
4 — 5 cm  gehoben  werden  (de  Blasi^^  pjg  pQ  cm).  Durch  die  Grund- 
luft könnte  noch  weniger  eine  Aufwärtsbewegung  der  Bodenbakterien 
bewirkt  werden,  indem  zahlreiche  Versuche  (NägelG,  Renk^^^,  A.Pfeiffer^' 
PethD‘>)  bewiesen,  dass  selbst  starke  Luftströme  durch  eine  trockene 
Bodenschicht  von  nur  wenigen  Centimetern  Dicke  keine  Keime  hindurch- 
zutreiben vermögen;  um  so  viel  weniger  die  langsamen  Bewegungen  der 
Grundluft  in  einer  durchfeuchteten  Bodenschicht  von  erheblicher  Dicke. 
tVuch  die  von  Büchner  '’^  betonte  Möglichkeit,  — dass  beim  Sinken  des 
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Wassers  im  Boden  die  zwischen  den  körnigen  Elementen  vorliandeuen 
kapillaren  Flüssigkeitslamellen  platzen  nnd  dadurch  Verspritzen  und  Bil- 
dung feinster  Tröpfchen  stattfindet,  die  dann  in  die  freie  Luft  übergehen 
könnten,  — mag  höchstens  für  die  oberflächlichste  Schicht  des  Bodens 
einige  Bedeutung  haben,  da  die  aus  tieferen  Teilen  dergestalt  freige- 
wordenen Bläschen  sofort  durch  den  darüber  liegenden  Boden  wieder 
zurückgehalten  werden. 

Fassen  wir  die  Kesultate  der  experimentellen  Forschung  über  das  Ver- 
halten pathogener  Keime  im  Boden  zusammen,  und  zwar  unter  beständiger 
Vergegenwärtigung  der  Postulate  der  v.  pETTENKOFERSchen  Theorie, 
so  ergiebt  sich  folgendes.  Unter  normalen  Verhältnissen  und  in  gut 
filtrierendem  Boden  gelangen  die  pathogenen  Keime  überhaupt  nicht  in 
die  tieferen  Bodenschichten  hinab;  sollte  dies  aber  doch  einmal  der 
Fall  sein,  so  würden  sie  in  diesen  Schichten,  mangels  geeigneter  Nähr- 
stoffe und  oft  schon  infolge  der  zu  niedrigen  Temperatur,  nicht  zu  wuchern 
vermögen;  endlich,  sollte  selbst  dank  ganz  exzeptioneller  Verhältnisse 
ein  wirkliches  Wachstum  stattfindeu,  so  könnten  die  Keime  weder  durch 
Grundluft  noch  durch  kapillar  gehobenes  Wasser  wieder  an  die  Boden- 
oberfläche und  gar  erst  in  die  freie  Luft  gelangen.  In  allen  Punkten 
ist  also  das  Verhalten  der  pathogenen  Keime  zu  den  tiefen  Bodenschichten 
genau  entgegengesetzt  den  Postulaten  der  v.  PETTENKOFERschen  Theorie. 

— Die  oberflächlichen  Bodenschichten  hingegen  können  sicherlich  zu- 
weilen eine  Rolle  in  der  Uebertragung  von  Infektionskrankheiten  spielen, 
weil  hier  zahlreiche  Infektionswege  vom  und  zum  Boden  gegeben  sind, 
und  andererseits  die  Möglichkeit  einer  längeren  Konservierung,  bisweilen 
sogar  eines  gewissen  Wachstums  pathogener  Keime  besteht.  Sogar  eine 
gewisse  Abhängigkeit  von  den  Feuchtigkeitsverhältnissen  des  Bodens 
kann  hier  zugegeben  werden,  indem  bei  größerer  Trockenheit  leichter 
Verstäubung  und  Luffcinfektion  erfolgen  wird.  Die  Rolle,  die  der  Boden 
hierbei  als  Zwisehenträger  spielt,  kann  aber  ebenso  gut  auch  von  anderen 
Medien  unserer  Umgebung  übernommen  werden  (Trinkwasser,  Nahrungs- 
mittel, Wohnung,  Gebrauchsgegenstände),  vor  denen  der  Boden  höchstens 
in  gewissen  Fällen  den  Vorteil  einer  längeren  Konservierung  der  Keime 
voraus  haben  mag;  dafür  aber  werden  die  anderen  Infektionswege,  weil 
näherliegencl  und  kürzer,  sehr  viel  häufiger  betreten  werden.  Nicht  nur 
kann  dem  Boden  keinerlei  spezifische  uud  unerlässliche  Bedeutung  für 
die  Verbreitung  irgend  welcher  Infektionskrankheit  zugeschrieben  werden, 

— sondern  seine  Wirksamkeit  ist,  wo  sie  überhaupt  stattfindet,  meist 
nur  eine  ganz  sekundäre  und  steht  an  Bedeutung  der  anderer  indirekter 
Infektions wege  nach.  — 
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T.  Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien 

im  Wasser. 

I.  Bakteriologisches  Verhalten  der  yerschiedeiien  in  der  Natur  vor- 
konimenden  AVässer.  MeteoiAvässer  (Regen,  Schnee,  Hagel)  sind,  M^enn 
direkt  ohne  Verunreinigung  anfgefangen,  entsprechend  dem  Verhalten  der 
freien  atmosphärischen  Luft,  fast  stets  frei  von  pathogenen  Keimen,  können 
jedoch  zii5veilen  bedeutende  Mengen  von  Saprophyten  enthalten.  In  dem  in 
Zisternen  aiifgefangenen  Regeinvasser  kommt  es  häiihg  zu  starker  Bakterien- 
vermehrnng ; durch  Genuss  solchen  Wassers  können  sogar  VerdaiiiHigsstörungen 
hervorgernfen  werden  (Prestei.  J). 

Oberflächenwässer  (Flüsse,  Teiche,  Se een)  sind,  falls  nicht  ganz 
besondere  Yorkehrnngen  zn  ihrem  Schutze  getroffen  werden  (Thalsperren), 
stets  der  Möglichkeit  von  Infektionen  ansgesetzt  und  daher  unter  allen 
Umständen  als  verdächtig  zu  bezeichnen  und  im  rohen  Zustand  vom 
Genuss  aiiszuschließeu.  Die  Größe  der  Infektionsgefahr  ist  in  den  ein- 
zelnen Fällen  sehr  verschieden  und  richtet  sich  sowohl  nach  der  Natur 
und  Menge  der  verunreinigenden  Zuflüsse,  als  auch  nach  den  besonderen 
Verhältnissen  des  l)etr.  Gewässers.  In  letzterer  Beziehung  kommt  zu- 
nächst die  AVassermasse  in  Betracht;  je  größer  dieselbe,  desto  größer 
natürlich  auch  die  Verdünnung  des  infektiösen  Materials  und  desto  ge- 
ringer die  Chance  einer  Weiterverbreituug;  daher  ist  das  AVasser  größerer 
Landseeen  und  vor  allem  das  Meerwasser  relativ  sehr  rein.  AA^eiterhin 
spielt  eine  wichtige  Rolle  die  in  jedem  Einzelfall  wechselnde  Gesamtheit 
jener  Faktoren,  die  an  der  »Selbstreinigung«  eines  Gewässers  be- 
teiligt sind;  so  die  Strömungsgeschwindigkeit  und  die  bakterienfeindlichen 
Einwirkungen  des  Eichtes,  sowie  die  Konkurrenz  von  sapropbvtischen 
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Wasserbakterien  und  grünen  Wasserpflanzen.  Ein  und  dasselbe  Moment 
wirkt  nicht  immer  in  gleichem  Sinne;  so  kann  eine  geringe  Strömungs- 
geschwindigkeit einmal  durch  Sedimentierung  das  rasche  Verschwinden 
der  Bakterien  aus  dem  Wasser  begünstigen;  ein  anderes  Mal  bedingt 
dieselbe  geringe  Stromgeschwindigkeit  örtliche  Stagnationen,  in  denen 
sich  die  Keime  längere  Zeit  ungestört  lebensfähig  erbalten  können  u.  s.  w. 
Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  diese  überaus  komplexen  und  von  Fall 
zu  Fall  wechselnden  Verhältnisse  der  S elbstreinigung  der  Flüsse 
einzugehen;  vgl.  u.  a.  Pettenkofee^,  Loew^,  UffelmannV  Bokorny^, 
Koenig^,  Kruse".  — Das  einzige  im  Großen  anwendbare  Mittel,  um  das 
trotz  der  Infektionsgefahr  in  vielen  Fällen  unentbehrliche  (weil  durch 
nichts  Besseres  ersetzbare)  Oberflächen wasser  zum  Genuss  gebrauchsfähig 
zu  machen,  ist  die  Sandfiltration.  Doch  ist  dieser  Schutz  nicht 
absolut;  die  Sandfilter  bewirken  zwar  eine  sehr  erhebliche  Keimvermin- 
derung, aber  arbeiten  nicht  keimdicht  und  lassen  (im  künstlichen  Ver- 
such) Typhus-  und  Cholerabazillen  durch  (C.  Fränkel^^).  Insbesondere 
ist  dies  der  Fall  bei  unsachgemäßem  Betrieb  oder  bei  Störungen  des 
Filterbetriebes  (vgl.  Bd.  III,  Allgemeine  Prophylaxe);  in  der  That  ist  es 
schon  mehrfach  gelungen,  epidemische  Ausbrüche  von  Typhus  oder  Cho- 
lera auf  solche  Unregelmäßigkeiten  des  Filterbetriebs  zurückzuführen 
(R.  Koch^  C.  Fränkel^^,  C.  Frankel  & PiEFKFiö,  Proskauerii).  — 
Die  bakteriologische  Beschaffenheit  des  Grundwassers  hängt  zu- 
nächst ganz  von  der  Beschaffenheit  der  filtrierenden  Bodenschichten  ab, 
die  dasselbe  auf  seinem  Wege  von  der  Bodenfläche  her  passieren  musste. 
Wie  oben  im  Kapitel  »Boden«  dargelegt,  sind  in  dichten  gut  filtrierendem 
die  tieferen  Schichten  (unter  3—4  Meter)  des  Bodens  und  das  in  ihnen 
enthaltene  Grundwasser  fast  stets  keimfrei.  Selbst  inmitten  großer  Städte, 
in  einem  seit  Jahrhunderten  als  Wohnstätte  benutzten  Boden,  fanden 
C.  Fränkel^'^  (in  Berlin)  und  M.  Neisser^^  (in  Breslau)  das  Grundwasser 
vollständig  steril;  (zwecks  direkten  experimentellen  Nachweises  muss 
das  Brunnenrohr  vorher  sterilisiert  werden,  am  einfachsten  durch  Dampf, 
um  die  bei  der  Anlage  des  Brunnens  von  der  Bodenoberfläche  her  ein- 
gedrungenen Bakterien  auszuschalten).  In  gleichem  Sinne  sprach  schon 
die  früher  mehrfach  gemachte  Erfahrung,  dass  bei  den  meisten  Brunnen 
(besonders  bei  solchen,  die  gegen  äußere  Infektion  geschützt  sind)  nach 
längerem  Ahpumpen  eine  immer  fortschreitende  Abnahme  des  Bakterien- 
gehalts eintritt  (Rothes,  Bolton^U  Heraeüsi^),  indem  dann  an  Stelle 
des  bakterienhaltigen  Wassers  des  Brunnenschachts  das  keimfreie  Grund- 
wasser tritt.  — Brunnen  in  aufgeschüttetem  oder  häufig  aufgewühltem 
Terrain  sind  natürlich  nicht  keimfrei;  Beispiel  von  Typhusverbreitung 
unter  solchen  Zuständen  bei  Löffler^^  (S.  604).  Nicht  immer  ist  nun 
aber  die  Filtrationskraft  der  oberen  Bodenschichten  ausreichend;  z.  B. 
in  zerklüftetem  Fels,  in  lockerem  Kreideboden  u.  s.  w. ; in  solchen  Fällen 
ist  dann  das  Grundwasser  keimhaltig.  Beispiele  hierfür  bieten  die 
Beobachtungen  von  Haegleri<^,  Thoinot^U  v.  ChomskU^;  mehrfach 
wurde  konstatiert,  dass  nach  starken  Regengüssen  oder  nach  Berieselung 
des  überlagernden  Terrains  der  Bakteriengehalt  des  Grund wassers  zu- 
nahm oder  ein  vorher  steriles  Grundwasser  plötzlich  bakterienhaltig 
wurde;  ganz  direkt  ist  in  neuerer  Zeit  das  Vorhandensein  eines  un- 
gehinderten Durchsickerns  von  der  Bodenoberfläche  her  durch  Versuche 
mit  Fluorescein  (Hanriot^-^,  Trillat^o)  oder  mit  Prodigiosus-Aufschwem- 
mung  (PfuhiAi^’)  erwiesen.  Häufig  ist  auch  ein  Transport  von  Keimen 
in  horizontaler  Richtung,  der  Strömung  des  Grundwassers  folgend. 
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und  zuweilen  sogar  auf  weite  Entfernungen,  beobachtet,  so  von  Pfuhl^B’ 
(der  schon  bei  einer  durch  x^bpmnpen  erzeugten  Spiegelabsenkung  von 
nur  20  cm  eine  Fortführung  der  Keime  um  8 m.  binnen  1 Stunde 
konstatierte),  sowie  von  Abba,  Orlandi  & Kündelli^^  (Transport  um 
200  Meter  beobachtet!).  Ganz  besonders  leicht  scheint  ein  solcher  hori- 
zontaler Transport  von  Keimen  bei  Hochwasser,  aus  dem  gestauten  Fluss  in 
das  benachbarte  Grundwasser  einzutreten  (Schill  & Eenk^^,  Hammerl^^, 
Kruse25^).  Ferner  erklären  sich  in  dieser  Weise  die  bisweilen  erhobenen 
positiven  Befunde  reichlichen  Gehalts  an  Bakterien  (und  sogar  an  kleinen 
Wassertieren,  Flohkrebsen  u.  s.  w.)  im  Wasser  artesischer  Brunnen 
(cf.  Löffler26,  S.  604;  GÄRiNER^^aj^  indem  solche  häufig  in  offener 
unterirdischer  Verbindung  mit  Wasser  stehen,  das  vor  Infektion  gar  nicht 
oder  sehr  ungenügend  geschützt  ist.  — 

Endlich  kann  auch  ein  an  sich  vollkommen  keimfreies  Grundwasser  am 
Orte  der  Entnahme  selbst  accidentell,  durch  von  außen  von  der  Bodenober- 
fläche in  das  Wasser  gelangende  pathogene  Bakterien  verunreinigt  sein. 

Besonders  leicht  kommt  dies  zustande  bei  nicht  ganz  tadellos  konstruierten 
Kesselbrnnnen  (Plagge  & Proskauer^s)  ; häufig  beobachtet  man,  dass  die 
Deckung  des  Brunnenschachtes  in  sehr  ungenügender  Weise  ansgeführt  ist, 
(lose  aufliegender  schadhafter  Holzdeckel  u.  s.  w.),  und  dass  Spalten  und 
Ritze  existieren,  durch  welche  Vernureiuigungeu  leicht  in  den  Brnunenschacht 
hinabgelangen  können,  ja  dass  sogar  absichtlich  die  Einrichtung  getroflen  ist, 
das  überschüssige  Wasser  wieder  in  den  Brunneukessel  znrücklanfen  zu  lassen; 
kommt  daun  noch  dazu,  dass  der  Brunnen,  Avie  so  oft,  an  der  tiefsten  Stelle 
eines  schmutzigen  Hofes  liegt,  so  dass  alle  Unreinigkeiten  in  der  Richtung 
nach  dem  Brunnen  zu  gespült  werden,  dass  ferner  vielleicht  die  schmutzige 
Wäsche  am  Brunnen  selbst  gereinigt  Avird,  so  darf  es  nicht  überraschen,  Avenn 
Brunneninfektionen  so  häufig  Vorkommen.  Auch  bei  tadelloser  Deckung  des 
Brunnens  kann  immer  noch  eine  Infektion  zustande  kommen  von  seiten  der 
Wände  des  Brunnenschachtes;  AA^enn  letztere  besonders  in  ihren  oberen  Teilen 
ungenügend  gegen  das  seitliche  Erdreich  abgedichtet  sind,  und  wenn  in  der 
Nähe  des  Brunnens  Infektionsherde  vorhanden  sind  (z.  B.  Abtrittsgrnben  oder 
Misthaufen  oft  nur  Avenige  Meter  entfernt!)  oder  häufig  Schmntzwässer  aus- 
gegossen werden,  so  können  pathogene  Bakterien  gelegentlich  bis  an  die 
undichten  Wände  des  Brnnnenschachtes  dnrchsickeru  und  Amu  da  mit  Rinnsalen 
(letztere  oft  mit  bloßem  Auge  sichtbar)  entlang  der  BrnnneiiAvand  ins  Wasser 
hinabgelangen;  besonders  Avird  dies  bei  stärkeren  Regengüssen  der  Fall  sein. 
Endlich  werden  manchmal  vielleicht  auch  Tiere  (Ratten,  Würmer,  im  Orient 
besonders  große  Schaben,  die  massenhaft  in  den  Abtrittsgruben  hausen) 
einen  direkten  Transport  von  Infektionserregern,  selbst  auf  AAmitere  Entfer- 
nungen, veranlassen.  ■ — Gegen  alle  diese  dem  Kesselbrnnnen  drohenden  In- 
fektionsgelegenheiten von  der  Bodenoberfläche  her  sind  die  eisernen  Röhren- 
brunnen, die  sog.  »Abyssinier«  vollkommen  geschützt.  Dagegen  enthalten 
auch  sie,  ebenso  Avie  die  Kesselbrnnnen,  meist  eine  größere  oder  geringere 
Anzald  von  Saprophyten;  diese  »normale  Bakterienvegetation«  stammt  ans 
den  hei  der  Anlage  (Erbohrnng)  des  Brunnens  von  der  Bodenfläche  her  mit 
Erde  u.  s.  av.  hinabgelangten  Keimen,  die  sich  nachträglich  vermehren,  oft 
in  Form  eines  Belages  der  Brnuneuröhre  und  den  Wänden  des  Brnnuen- 
schachtes  anhaften  und  sogar  eine  gOAvisse  Strecke  weit  in  das  umliegende 
Erdreich  hineinwnchern.  Die  lieständige  Vermehrung  der  Keime,  die  im 
BrunneuAvasser  stattfindet,  kommt  deshalb  nicht  zur  Anschannug,  Aveil  gleich- 
zeitig ein  großer  Teil  der  Bakterien  sich  al)setzt:  durch  Anfrühren  des 

Schlammes  wird  daher  die  Keimzahl  im  BrnnneiiAvasser  sehr  vermehrt  (Rubner^*^). 
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Ans  dem  Gesagten  ergeben  sich  ohne  weiteres  die  richtigen  Grund- 
sätze für  die  hygienische  Untersnchnng  und  Beurteilung  von  Brunnen. 
Die  Zahl  der  Keime  (Zusammenstellung  zahlreicher  bakteriologischer 
Wasseranalysen  siehe  in  Tiemanx-Gärtner-Walters  »Handbuch  der 
Untersuchung  und  Beurteilung  der  Wässer«.  Braunschweig  1895.  4.  Aufl.) 
giebt  keinen  richtigen  Maßstab,  indem  es  sich  einmal  vielleicht  um 
massenhafte  unschuldige  Saprophyteu  in  einem  gegen  Infektion  gänz- 
lich geschützten  Brunnen  handelt,  während  ein  anderes  Mal  unter  einer 
relativ  geringen  Keimzahl  Krankheitserreger  vorhanden  sein  können. 
Auch  die  Zahl  der  vorhandenen  Bakterienarten  (Migula^o)  und  das 
Ueberwiegen  verflüssigender  Kolouieeii,  — Momente,  auf  die  man 
früher  gewissen  Wert  zu  legen  glaubte,  — sind  gänzlich  belanglos. 
Neuerdings  glaubte  man  in  dem  Nachweis  von  »Fäkalbakterieu«  (Bact. 
coli,  Gärungs-  und  Fäuluiserreger)  den  Beweis  für  eine  Verunreinigung 
mit  mensclilichen  Dejekten  erbringen  zu  können  (Schardinger 
MAUL^2j-  (;ioch  auch  dieses  Kriterium  ist  nicht  stichhaltig,  da  Bact.  coli 
(und  sogar  virulente  Arten  desselben)  nachweislich  in  vielen  Brunnen- 
und  Quellwässern  Vorkommen,  die  von  jeder  Verunreinigung  durch 
Fäkalien  sicher  frei  sind  (v.  Freuden reici-Us^  Moroni  Weissen- 
FELD^y.  — Ein  absolut  sicheres  Kriterium  für  die  Infektiosität  eines 
Wassers  ist  natürlich  der  gelungene  Nachweis  spezifischer  Krank- 
heitserreger (Cholera-  und  Typhusbazillen  u.  s.  w.),  doch  nur  bei  posi- 
tivem, nicht  bei  negativem  Ausfall  der  Untersuchung;  denn  dieser 
Nachweis  ist  meist  mit  großen  Schwierigkeiten  verknüpft  und  gelingt 
daher  nur  in  den  seltensten  Fällen:  auch  ist  die  Haltbarkeit  vieler 
pathogener  Keime  im  Wasser  nur  eine  begrenzte,  und  können  dieselben 
also  zur  Zeit  der  Untersuchung  schon  längst  wieder  aus  dem  Wasser 
verschwunden  sein.  Für  den  praktischen  Hygieniker  ist  es  aber  von 
Wichtigkeit,  nicht  nur  die  Beschaffenheit  eines  Brunnenwasser^  in  einem 
gegebenen  Zeitpunkt  zu  kennen,  sondern  vor  allem  die  Frage  zu  be- 
antworten, ob  das  Wasser  dauernd  vor  Infektion  geschützt  ist,  oder 
auf  welchem  Wege  und  unter  welchen  Umständen  etwa  eine  solche  zu 
fürchten  wäre.  Dies  aber  kann  nur  durch  eine  sorgfältige  Lokal- 
inspektion  der  Brunnenanlage  geschehen.  Auf  den  ausschlag- 
gebenden Wert  dieser  Methode  der  Beurteilung,  gegenüber  der  die 
bakteriologische  und  erst  recht  die  früher  so  beliebte  chemische  Unter- 
suchung durchaus  in  den  Hintergrund  treten,  hat  besonders  Flügge ^6 
mit  Nachdruck  hingewiesen;  vgl.  auch  über  Grundsätze  der  Wasser- 
beurteilung Kruse und  Gärtner 

II.  Epideiniologisclie  Beziehungen  des  Wassers  zn  Infektionskrank- 
heiten lind  Befunde  von  spezifischen  Krankheitserregern  iin  Wasser. 

Die  Infektion  des  Menschen  (und  der  Haustiere)  von  verseuchtem  Wasser 
aus  kommt  meist  durch  Trink w^ass er  zu  Stande  (Gastro-Intestinäl- 
Katarrhe,  Cholera,  Typhus,  Dysenterie,  Milzbrand  bei  Tieren);  ferner 
durch  Bade  Wasser,  sei  es  durch  direkten  Kontakt  (trachomartige 
Augenentzündung  FEHR^y  oder  dadurch,  dass  unbemerkt  kleine  Wasser- 
mengen in  den  Mund  gelangen  (WEiLSche  Krankheit);  endlich  auf  in- 
direktem Wege  durch  Waschen  von  Nahrungsmitteln  mit  infiziertem 
Wasser  (vgl.  S.  202,  205).  Litteratur  über  Erzeugung  von  Gastroin- 
testinalkatarrhen bei  Löffler  26'  (S.  616  f.);  namentlich  Kinder  in 
den  ersten  Lebensjahren  erleiden  durch  mangelhaft  filtriertes  Flusswasser 
Verdauungsstörungen  (UEiNCKE^y  Meinert66).  Als  Erreger  ist  in  einem 
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Falle  (Lartigan^ö)  der  Bac.  pyocyaneus  nacligewiesen ; Boxjean  fand 
denselben  bei  2000  Untersuchungen  von  Fluss-  und  Brunnenwasser  in 
h%  der  Fälle  und  in  virulentem  Zustand.  Ferner  könnten  hierfür 
Staphylo-  und  Streptokokken  in  Betracht  kommen;  letztere  bisher  nur 
einmal  von  Landmann ^2  nachgewiesen,  erstere  öfters  gefunden  (Mace^L 
Ullmann^O?  ^on  letzterem  Autor  auch  im  Kegenwasser  (jedoch 
nur  in  den  ersten,  mit  Staub  reich  beladenen  Regentropfen).  Ferner 
gehört  hierher  die  durch  einen  choleraähnlichen  Wasservibrio  ver- 
ursachte Lissaboner  Epidemie  (Camara,  Pestana  A Bettencourt^ö). 
Bei  der  WEiLSchen  Krankheit  gelang  es  Jaeger^^'^,  den  Erreger  im 
Flusswasser  nachzuweisen;  die  Keime  waren  in  den  Fluss  durch  die 
Kadaver  der  an  einer  (durch  den  gleichen  Proteus  verursachten)  Gre- 
hügelseuche  verendeten  Hühner  gelangt.  — Bei  der  Cholera  ist  das 
Wasser  als  der  wichtigste  Infektionsträger,  insbesondere  für  plötzliche 
explosionsartige  Ausbrüche  derselben,  durch  zahlreiche  Untersuchungen 
erkannt,  und  häufig  ist  auch  der  Nachweis  des  Choleravibrio  im  Wasser 
in  völlig  einwandfreier  Weise  gelungen;  zum  ersten  Male  von  Kocn-^^ 
selbst  im  Wasser  eines  verseuchten  indischen  Tanks,  später  im  Fluss- 
wasser von  Altona  und  Metleben,  ferner  u.  a.  von  Nicati  & Rietsch-^'^ 
im  Wasser  des  Hafens  von  Marseille,  von  Lubarsch^'J  im  Kielraum- 
wasser; betr.  Befunde  im  Flusswasser  vgl.  C.  Frankel '^1,  Müller^2, 
Schulze  A Freyer^-G  Wallichs^^,  Dünbar^^^  »Bericht  d.  Kais. 
Gesundheitsamts  über  das  Auftreten  der  Cholera  im  Deutschen 
Reiche  1893«  Betr.  der  häufig  gefundenen  choleraähnlichen  Vibrionen 
und  ihre  sichere  Unterscheidung  vom  echten  Choleravibrio  vgl.  Bd.  II. 
Kapitel  »Choleravibrio«.  — Viel  seltener  sind  die  Fälle,  in  denen 
Typhusbazillen  im  Wasser  in  wirklich  einwandfreier  Weise  nach- 
gewiesen wurden ; seit  Entdeckung  der  spezifischen  Serumreaktion 
R.  Pfeiffers  sind  nur  vier  absolut  sichere  Fälle  bekannt,  in  denen 
die  gefundenen  Bazillen  in  allen  Punkten  (incl.  Serumreaktion)  dem 
Typhusbacillus  gleichen  (Lösener^^,  Genersich^^,  Kübler  A Neu- 
FELu^*'^,  B.  Fischer  A Flatau^o).  Die  älteren  Angaben  (vollständige 
Litteraturangaben  bei  Lösener^^)  sind  mit  großer  Reserve  zu  be- 
urteilen, da  die  damals  bekannten  Unterscheidungsmerkmale  zur  siche- 
ren Diagnose  des  Typhusbacillus,  so  wie  sie  heute  gefordert  wird,  nicht 
genügten;  immerhin  verdienen  einige  der  älteren  Angaben  auch  heute 
noch  Vertrauen,  so  die  Fälle  von  Moers v.  Fodor^^,  Kamen 
Schild  Jaeger^’^U  Andererseits  muss  hervorgehoben  werden,  dass  in 
vielen  Fällen  geübte  Untersucher  durchaus  negative  Ergebnisse  hatten  (vgl. 
z.  B.  R.  PfeiffeiP’^V  PFuiiiAi«,  BzInti^V  Weyland  Cassedebat*^"); 
letztere  beide  Autoren,  sowie  KisteiU'^'  fänden  in  dem  betr.  infektions- 
verdächtigen Wasser  dafür  Bazillen,  die  dem  Typhusbacillus  ganz  außer- 
ordentlich ähnlich  waren,  sich  aber  doch  mit  Sicherheit  von  ihm  unter- 
scheiden ließen;  eine  Mahnung  mehr  gegen  voreilige  positive  Deu- 
tungen nicht  ganz  sichergestellter  Befunde!  — Der  Bac.  enteritid. 
sporogenes,  der  zu  gewissen  Verdauungsstörungen  in  ätiologischer  Be- 
ziehung steht,  ist  öfters  in  verunreinigtem  Wasser  nachgewiesen  (Klein 
Tuberkelbazillen  sind  von  Abba  im  Weihwasser  gefunden.  — Eine  patho- 
gene Abart  des  Bac.  Friedländer  wurde  von  Nicolle  A Hebert""  aus 
Seineschlamm  gezüchtet.  — Milzbrandbazillen  sind  einmal  im  Schlamm  eines 
Ilrunnens  (in  Russland)  nachgewiesen,  dessen  Wasser  die  Ansteckung  einer 
Hammelheerde  bewirkt  hatte  (Diatroptoff"^).  — Hühnercholerabazillen 
sind  in  einem  Bache,  in  dessen  Umgebung  eine  Hühnerepizootie  entstanden 
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war,  von  Orr  nachgewiesen,  doch  muss  nach  dem  durchaus  negativen 
Ausfall  der  Schönwer  rschen  Versuche  mit  natürlichem  Infektions- 
modus (wobei  das  gleiche  Wasser  bei  subkutaner  Verimpfung  sich  drei 
Wochen  lang  infektiös  zeigte!)  es  zweifelhaft  erscheinen,  ob  das  Triilk- 
wasser  als  Infektionsträger  hierbei  eine  Kolle  spielt.  — Bakterielle,  oft 
seuchenartig  auftretende  Krankheiten  wasserbewohnender  Tiere  sind 
mehrfach  beschrieben:  Ernsts^^  Frühlingsseuche  der  Frösche,  Fisch- 
seuchen von  CiiARRiN^^a^  Emmerich,  Weibel und  Sieber Krehs- 
seuchen  (v.  Gerl  — • Pathogene  Anaeroben  (Bac.  tetani  und  oedemat. 

malign.)  sind  mehrfach  im  Schlamm  aufgefunden  worden  (Lortet^^). 

III.  Verhalten,  Lebensfähigkeit  und  Ahsterhen  pathogener  Bakterien 
im  Wasser.  Eine  Vermehrung  der  im  Wasser  befindlichen  pathogenen 
Keime  kann  in  den  meisten  Fällen  nicht  eintreten,  teils  wegen  der 
allzu  weitgehenden  Verdünnung  der  Nährstoffe  (Tjphusbazillen  bedürfen 
nach  Bolton  wenigstens  67  mg,  Cholerabazillen  wenigstens  400  mg 
organischer  eiweißartiger  Nährstoffe  im  Liter!),  teils  wegen  der  schädigen- 
den Einwirkung  des  Lichtes  und  der  Konkurrenz  der  Wasserhakterien. 
Letztere  sind  ihrem  besonderen  Medium  in  so  vortrefflicher  Weise  an- 
gepasst, dass  sie  selbst  die  in  destilliertem  Wasser  enthaltenen  Spuren 
organischer  Stoffe  auszunützen  und  zu  enormer  Wucheruug  zu  gelangen 
vermögen.  Trotzdem  kann  unter  Umständen  Vermehrung  eintreten  (so 
z.  B.  beim  Choleravihrio  in  den  Gewässern  seiner  endemischen  Heimat, 
in  Indien);  für  solche  Fälle  ist  zu  bedenken,  dass  in  einem  infizierten 
Wasser,  auch  wenn  seine  Gesamtmasse  zu  arm  an  Nährstoff  ist,  doch 
an  bestimmten  Stellen,  z.  B.  an  suspendierten  Teilen,  abgestorbenen 
Pflanzen  u.  dgh,  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Einmündung  -von  Ab- 
wässern, genügende  Ernährungsbedingungen  und  gleichzeitig  ein  ge- 
wisser Schutz  gegen  schädigende  äußere  Einwirkungen  vorhanden  sein 
kann  (Koch  & Gaffky,  S.  287). 

Viel  häufiger  als  für  die  Vermehrung  sind  die  Bedingungen  für 
längere  Konservierung  gegeben.  Für  das  Verständnis  der  hierbei  in 
Betracht  kommenden,  oft  sehr  komplizierten  Verhältnisse,  und  zur  Er- 
klärung der  oft  außerordentlich  divergierenden  Angaben  verschiedener 
Versuchsreihen  ist  das  Studium  der  mit  destilliertem  Wasser  angestellteu 
Versuche  unumgänglich. 

Reines  destilliertes  Wasser  (und  ebenso  reine  physiologische 
Kochsalzlösung)  hat  eine  energische  baktericide  Wirkung 
(Ficker  faPg  üie  Bakterien  allein  (ohne  Mit  Übertragung  von  Nähr- 
bodenteilchen) und  nicht  in  zu  großer  Menge  dem  Wasser  zugesetzt 
wurden.  In  diesem  Falle  ist,  bei  Einsaat  von  Cholerabazillen,  der  größte 
Teil  der  Einsaat  schon  nach  1 Stunde  abgestorben;  Absterben  sämtlicher 
Individuen  wird  selbst  bei  einer  Einsaat  von  60000  bis  400000  Keimen  pro 
Kubikcentimeter  ausnahmslos  zwischen  2 und  3 Tagen,  meist  aber  schon 
nach  1 Tag,  konstatiert.  In  dichteren  Aufschwemmungen  (ca.  10  Millionen 
Individuen  per  Kubikcentimeter)  halten  sich  die  Cholerabazillen  wochenlang, 
bei  sehr  starker  Einsaat  (40  bis  60  Millionen  Individuen  per  Kubikcenti- 
meter) sogar  über  7 Monate.  In  solchen  Fällen  folgt  sogar  dem  in  den 
ersten  Tagen  beobachteten  Absterben  zahlreicher  Individuen  (Auslese!)  eine 
erneute  starke  Vermehrung  (oft  über  die  Ziffer  der  Einsaat  hinaus),  die  erst 
später  einer  allmählichen  Abnahme  der  Keimzahl  Platz  macht.  In  gleicher 
Weise  konservierend  wirkt  auch  die  Mitübertragung  geringer  Mengen 
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von  Nährmaterial.  Selbst  die  minimalen  Mengen  verschiedener  Substanzen, 
die  das  destillierte  Wasser  beim  Stehen  in  Glasgefäßen  aus  der  Wandung 
der  letzteren  aufnimmt,  können  eine  schützende  Wirkung  ausüben;  daher  ist 
die  Art  des  verwendeten  Glases  für  das  Resultat  von  Bedeutung;  z.  B.  hat 
destilliertes  Wasser,  welches  in  Gefäßen  aus  dem  sehr  schwer  angreifbaren 
Jenaer  Glas  stand,  eine  höhere  baktericide  Kraft  als  solches,  das  in  gewöhn- 
lichen Glasgefäßen  aufbewahrt  wurde.  Aus  dem  gleichen  Grunde  steigert 
auch  vorheriges  längeres  Kochen  des  Wassers  seine  konservierende  Wirkung, 
indem  beim  Kochen  mehr  Stoffe  aus  der  Glaswand  ins  Wasser  übergehen. 
Auf  der  anderen  Seite  können  geringste  Mengen  von  jMetall,  die  das  Wasser 
z.  B.  aus  der  Leitung  aufgenommen  hat,  schon  deutlich  stärkere  baktericide 
Wirkungen  entfalten.  Diese  zuerst  durch  v.  Nägeiu^"  entdeckten  »oligo- 
dynamischen Wirkungen«  sind  gleichfalls  von  Ficker  an  Cholerabazillen 
sehr  eingehend  geprüft  worden.  Es  zeigte  sich,  dass  Leitungswasser,  welches 
10  Stunden  lang  in  der  Ilausleitung  gestanden  hatte  (Hahn  nicht  geöffnet!) 
eine  viel  stärkere  bactericide  Wirkung  äußerte  als  »gelaufenes«  Wasser;  in 
ersterem,  oligodynamisch  wirkenden  Wasser  waren  Cholerabazillen  (selbst  bei 
einer  Einsaat  von  20  Millionen  Individuen  pro  Kubikcentimeter),  schon  nach 
2 Stunden  fast  sämtlich,  und  nach  4 Stunden  ausnahmslos  abgestorben,  Avährend 
im  gewöhnlichen  Leitungswasser  (besonders  bei  Versuchen  mit  sterilisierten 
Wässern)  nur  eine  langsame  Abnahme  der  Keimzahl  stattgefunden  hatte.  Es 
existiert  sogar  eine  deutliche  Naclnvirkiing  von  seiten  der  Wandung  von 
Gläsern,  in  denen  äußerst  verdünnte  Kupferlösung  (1  : 50  Millionen)  auf- 
bewahrt Avorden  war,  uud  die  (nach  mehrmaliger  energischer  Spülung!)  aufs 
neue  mit  reinem  destillierten  Wasser  gefüllt  werden;  dieses  letztere  Wasser 
erhält  deutlich  stärkere  baktericide  Wirkung  als  vorher.  — Ferner  hat  das 
Alter  der  Kultur  einen  Avichtigen  Einfluss;  eine  jüngere  (20stündige)  Kultur 
(besonders  solche  von  geringer  Virulenz)  ist  viel  AAdderstandsfäliiger  als 
eine  ältere  (5 tägige):  dies  beruht  darauf,  dass  die  osmotischen  Störungen,  die 
ja  neben  dem  Nährstoff mangel  das  Avichtigste  bakterienfeindliche  Moment  im 
destillierten  Wasser  darstellen,  bei  jüngeren  Bakterienzellen  (infolge  der 
größeren  Turgorkraft)  Aveit  besser  ertragen  werden  als  bei  älteren.  Auch 
die  individuelle  Charakteristik  des  Kulturstamms  ist  von  Bedeutung;  einen 
frisch  ans  dem  Körper  isolierten  Typhusstamm  sah  Jordan  im  Wasser 
länger  lebensfähig  bleiben  als  eine  lange  Zeit  fortgezüchtete  Laboratoriums- 
kultur. Desgleichen  ist  eine  geAvisse  AngeAvöhnung  möglich  (P.  Frank- 
EAND^^j-  gjjig  Typhuskultur,  die  längere  Zeit  auf  mehr  und  mehr  verdünnten 
Medien  gezüchtet  worden  Avar,  zeigte  bei  Uebertragung  in  Wasser  eine  viel 
längere  Lebensfähigkeit  als  eine  direkt  von  dem  herkömmlichen  festen  Nähr- 
snbstrat  al)geimpfte  Kultur.  — Wenn  schon  in  Versuchen  mit  destilliertem 
sterilen  Wasser  so  zahlreiche  und  scheinbar  ganz  unscheinbare  Umstände  das 
Resultat  in  ganz  Avesentlicher  Weise  modifizieren  können,  so  Avird  dies  noch 
viel  mehr  der  Fall  sein  bei  Versuchen  mit  Brunnen-  und  FlussAvasser.  Hier 
treten  noch  zAvei  l)estimmende  Momente  hinzu;  der  Gehalt  an  gelösten 
Stoffen,  die  ihrer  verschiedenen  chemischen  Natur  nach  Avieder  im  Einzel- 
fall von  sehr  verschiedener  Wirkung  sein  können,  und  die  Konkurrenz  der 
Wasser!) akt er ien.  Was  zunächst  das  Verhältnis  zAvischen  der  Menge  ge- 
löster Stoffe  uud  dem  Gehalt  eines  Wassers  an  Saprophyten  angeht,  so  lässt 
sich  (nach  Tiemann- Walter -Gärtners  Handbuch,  S.  560)  im  allgemeinen 
ein  geAvisser  Parallelismus  nicht  verkennen;  doch  ist  derselbe  für  die  Verhält- 
nisse der  praktischen  Begutachtung  völlig  iinverAvertbar , und  kann  man  im 
Einzelfall  nie  aus  dem  chemischeu  Verhalten  auf  die  Keimzahl  schließen,  und 
natürlich  noch  viel  Aveniger  auf  die  Arten  der  vorliandenen  Bakterien.  Manche 
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Untersuclier  (Heraeus  vermissten  jeden  Znsammenliaug  zwischen  chemischem 
und  bakteriologischem  Verhalten.  Dagegen  ist  es  zweifellos,  dass  neue  Zu- 
fuhr, selbst  sehr  geringer  Mengen  von  Nähr  material,  eine  bedeutende  uud 
zuweilen  langandauernde  Steigerung  des  Keimgehalts  bedingt  (Rübner>^);  auch 
beruht  hierauf  wohl  (Brödtler^^),  durch  Aufnahme  gelöster  Stoffe  aus  der 
Wandung  der  Glasgefäße,  die  so  schwierig  zu  erklärende  Vermehrung  der 
Keime  in  Wasserproben  beim  Stehenlassen,  — im  Gegensatz  zu  den  natür- 
lichen Wasserausammlimgeii  (Seeeu,  Flüsse  u.  s.  w.),  in  denen  der  Keimgehalt 
konstant  bleibt.  Unter  den  gelösten  Stoff’en  üben  die  Salze  auf  den  Cholera- 
vibrio entschieden  einen  begünstigenden  EiiiÜuss  aus,  selbst  in  Mengen  bis 
\%  NaCl  (Maschek^ö^  Auerecht^^,  Trexkmaxn^')  ; es  ist  sogar  recht  wohl 
möglich,  dass  der  hohe  Salzgehalt  des  Elbwassers  seiner  Zeit  bei  der  Ham- 
burger Choleraepidemie  in  dieser  Beziehung  eine  Rolle  gespielt  hat.  Der 
Typhusbacillus  wird  nur  durch  sehr  kleine  Kochsalzmengeu  begünstigt;  größere 
Mengen  (schon  1%)  wirken  ungünstig.  Das  Verhältnis  der  »organischen 
Verunreinigungen«  des  Wassers  zu  den  pathogenen  Keimen  gestaltet  sich  sehr 
wechselnd  und  kompliziert;  beim  Vergleich  der  Versuchsresultate  verschiedener 
Autoren  kann  man  öfters  für  denselben  Bacillus  konstatieren,  dass  er  einmal 
z.  B.  in  besonders  reinem  Quellwasser  schnell  abstarb  und  dafür  in  verun- 
reinigtem Flusswasser  lange  Zeit  lebte  — während  ein  anderer  Forscher 
gerade  das  umgekehrte  Verhalten  findet.  Die  Rolle  der  organischen  Ver- 
unreinigungen kann  offenbar  eine  zweifache  sein;  entweder  können  sie  als 
Nährstoffe  für  die  Bakterien  dienen  und  sind  dann  offenbar  begünstigend; 
oder  es  handelt  sich  um  regressive  Stoffwechselprodukte  von  Sapro- 
phyten,  und  dann  werden  die  im  Wasser  vorhandenen  pathogenen  Keime 
direkt  geschädigt. 

Belege  für  den  erstereu  Fall  geben  Bolton  für  den  Typhusbacillus, 
Klett^s  Gamaleia^^  für  den  Choleravibrio;  letzterer  Forscher  fand  be- 
sonders Tyrosin  und  Pankreassaft  von  begünstigendem  Einfluss  auf  Cholera- 
bazillen im  Wasser,  — Substanzen,  die  (weil  in  den  Faeces  enthalten),  bei  der 
natürlichen  Infektion  eine  Rolle  spielen  mögen.  Ein  treffendes  Beispiel  für 
die  schädigende  Wirkung  bakterieller  Stoffwechselprodukte  liefert  Franklano^^- 
der  Typhusbacillus  war  (bei  19°)  in  reinem  Tiefbruuuenwasser  33  Tage  lebens- 
fähig, in  rohem  Themsewasser  nur  20 — 27  Tage;  wurde  aber  das  Themse- 
wasser gekocht  und  dann  mit  kleinen  Mengen  Rohwassers  reinfiziert,  so  blieb 
der  Typhusbacillns  darin  34  — 41  Tage  lebensfähig,  trotz  der  gleichzeitig 
stattfindenden  außerordentlich  starken  Vermehrung  der  Wasserbakterieu.  — 
Ganz  allgemein  zeigt  sich  die  schädigende  Wirkung  der  Konkurrenz  der 
Wasserbakterien  in  der  Thatsache,  dass  pathogene  Keime  in  sterilisiertem 
(bezw.  filtrierten)  Wasser  viel  länger  lebensfähig  bleiben  als  in  Rohwasser;  die 
Thatsache  ist  nicht  ohne  praktische  Bedeutung,  z.  B.  mit  Berücksichtigung  der 
Möglichkeit  einer  Infektion  eines  Reinwasser-Reservoirs  bei  Filteranlageu. 

In  der  Natur  spielen  außerdem  noch  die  folgenden  Momente  mit. 
Die  Rolle  der  Temperatur  lässt  sich  ebenso  wenig  in  einfacher  Weise 
formulieren,  wie  die  der  chemischen  Beschaffenheit.  Bruttemperatur 
(und  überhaupt  oberhalb  20°)  kann  einerseits  bei  Anwesenheit  reich- 
lichen organischen  Materials  und  Fehlen  störender  saprophytischer  Kon- 
kurrenz eine  gewisse  Wucherung  der  pathogenen  Keime  zulassen  (vgl. 
insbesondere  in  der  Tabelle  beim  Milzbrandbacillus!);  andererseits  können 
in  sehr  reinen,  gehaltarmen  Wässern  die  schädigenden  Einflüsse  des 
Hungers  und  der  osmotischen  Störungen  bei  37o  gerade  viel  verschärfter 
sich  geltend  machen,  als  im  Zustand  latenten  Lebens  bei  niedrigeren  Tem- 
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peraturen.  Vergleicli  zwischen  Zimmer-  und  Brimnentemperatur  (20  bezw. 
0—10^)  lässt  erstere  als  vorteilhafter,  insbesondere  für  die  Konservierung 
von  Typhus-  und  Cholerabazillen  erscheinen. 

Das  Licht  übt  einen  starken  bakterienfeindlichen  Einfluss  aus,  ins- 
besondere in  den  oberflächlichen  Schichten;  (Näheres  über  Lichtwirkung 
auf  pathogene  Keime  in  Bd.  III,  »Desinfektionslehre«).  Die  Bewegung 
des  Wassers  ist  gleichfalls  von  Bedeutung;  di  Mattei  & Stagnitta 
brachten  pathogene  Keime,  an  Seidenfädchen  haftend,  in  strömendes 
Leitungswasser  und  fanden  hierbei  stets  geringere  Lebensdauer  als  im 
stagnierenden  Wasser.  Auch  vermag  die  Sedimentierung  in  ruhendem 
Wasser  (von  Emmerich'^^  für  Milzbrandsporen  direkt  nachgewiesen),  die 
pathogenen  Keime  relativ  rasch  den  oben  genannten  schädlichen  Ein- 
wirkungen des  Wassers  zu  entziehen;  im  abgesetzten  Schlamme  sind 
die  Keime  dann  einer  weit  längeren  Lebensdauer  fähig  (DiATROProFF^b 
Weknicke '^2),  Endlich  werden  die  in  den  natürlichen  Wasseransamm- 
lungen vorhandenen  höheren  Pflanzen  und  Tiere  gleichfalls  nicht 
ohne  Einfluss  sein;  die  Versuche  Wernickes^^  ^nd  Hoebers^^  über  die 
Lebensdauer  von  Choleravibrionen  in  Aquarien  sind  daher  von  ganz 
besonderem  praktischen  Werte,  indem  hier  die  natürlichen  Bedingungen 
in  jeder  Beziehung  treu  nachgebildet  sind;  Hoeber  konnte  nur  eine 
Lebensdauer  von  einer  Woche  konstatieren,  Wernicke  hingegen  eine 
solche  von  3 Monaten,  wobei  einige  Male  die  Pflanzenteile  und  ganz 
besonders  regelmäßig  der  Bodenschlamm  erheblich  höhere  Werte  auf- 
wiesen, als  das  freie  Wasser.  — Neben  allen  diesen  verschiedenen 
Versuchsbedingungen  wird  aber  auch  die  zum  Nachweis  der  patho- 
genen Keime  angewandte  Methode  für  den  Ausfall  des  Kesultates  von 
Bedeutung  sein;  so  erklärt  sich  wohl  die  relativ  größere  Häufigkeit 
positiver  Befunde  und  die  längere  Lel)ensdauer  beim  Choleravil)rio , in 
Vergleich  mit  dem  (sonst  widerstandsfähigeren)  Typhusbacillus,  aus  der 
Thatsache,  dass  zum  Nachweis  selbst  ganz  vereinzelter  Choleravdirionen 
ein  sehr  wirksameres  Anreicherungs  verfahren  (Peptonwasserkultur)  vor- 
handen ist,  während  uns  ein  solches  für  den  Typhusbacillus  leider  nicht 
zu  Gebote  steht.  Von  mehreren  Autoren  (Straus  & DuBARRV-^b 
Kruse 25^)  ist  auf  die  Notwendigkeit  hingewiesen,  möglichst  große 
Mengen  des  Wassers  zur  Untersuchung  zu  verwenden;  je  nach  der 
Quantität  der  untersuchten  Wasserprobe  können  die  Besultate,  besonders 
bei  vereinzelten  Keimen,  ganz  verschieden  ausfallen.  ■ — Im  folgenden 
ist  eine  tal)ellarische  Zusammenstellung  der  experimentellen  Besultate 
über  die  Lebensdauer  verschiedener  pathogener  Keime  in  verschiedenen 
Wässern  gegeben.  Praktisch  wichtig  ist  besonders,  dass  unter 
durchaus  natürlichen  Versuchsbedingungen,  Cholerabazillen 
bis  zu  3 Monaten,  Typhusbazillen  bis  zu  4 Wochen  im  Wasser 
lebensfähig  bleiben  können.  Die  relativ  kurze  Zeitdauer,  während 
welcher  der  Typhusbacillus  (für  unsere  heutigen  Methoden!)  im  Wasser 
uachweisliar  bleibt,  bedingt  wahrscheinlich,  — im  Verein  mit  der  langen 
Inkubationszeit  des  Typhus  — , dass  der  positive  Nachweis  des  Typhus- 
erregers im  Wasser  so  sehr  selten  gelingt;  wenn  sich  der  Verdacht  auf 
ein  Wasser  gelenkt  hat,  ist  es  zum  bakteriologischen  Typhusnachweis 
eben  meistens  schon  zu  spät. 
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Tabellarische  Zusammeiistellimg 


der  Versiiclisresultate  über  Verhalten  pathogener 
im  Wasser. 


Bakterienart 


Steriles  destilliertes 
Wasser 


Steriles  Quell-  und  j Steriles  kezw.  nur 
Brunnenwasser  j filtriertes  Flusswasser 


Rolies  Quell-  und 
Brunnenwasser 


Bolies  Fl 
Teicli^ 


Cholera- 

vibrio 


Typhus- 

bacillus 


Ficker  "9^  baktericide 
Wirkung  des  destill, 
Wassers.  — Oligo- 
dynamische Wir- 
kungen.— Günstiger 
Einfluss  kleinster 
Nährstoffmengen. 

MaschbkSS^  günsti- 
ger Einfluss  kleiner 
Mengen  von  Na  CI 


WoLFFHÜGEL  & RlE- 
DEL  95,  desgl.  Frank- 
land 96  finden  nach 
anfänglicherVermin- 
derung  dann  vor- 
übergebende Zu- 
nahme, hiernach  de- 
finitive allmähliche 
Abnahme. 

A.  Pfeiffer  9",  Le- 
bensdauer länger  als 
7 Monate. 

Hochstetter98^  be- 
günstigender Ein- 
fluss geringster  Nähr- 
stoffmengen; Lebens- 
dauer über  1 Jahr. 


Braem  108,  188  Tage. 

Strauss&Dubarrv94^ 

69  Tage. 

Bolton  14,  bei  20° 
über  2 Wochen  le- 
bensfähig, bei  37° 
rascheres  Absterben. 
Bobrow103, 

bei  2°  5 Ta^e, 
bei  16°  11  Tage. 

WoLFFHÜGEL  & BlE- 
del95.  Bei  Zusatz 
von  10  % sterilen 
infiltrierten  Fluss- 
wassers bei  Zimmer- 


|Bobrow103,  bei  1 bis 
I 2°  10  Tage. 

IBobrow103,  bei  14 
I bis  18°  28  Tage. 
Gärtner  102,  bei  20° 
anfangl.  Yermehr- 
I ung;  Lebensdauer 
j bis  über  30  Tage. 

(Gleich- 
falls an- 
fa 


Maschbk85|^*^S  ® 
Vermehr- 


ung 


Karlinski  99  a,  -bei  8° 

im  keimarmen  Lei- 
tungswasser nach  3 
bis  4 Tagen  abge- 
storben. 

BabesIOO,  im  Berliner 
Leitungswasser  7 Ta- 
ge lebend. 


Wolfhügel  & Rie- 
del 95,  bei  8°  nach 
5 Tagen  Abnahme  bis 
auf  die  Hälfte  der 
Zahl ; bei  Zimmer- 
temp.  b.  zu  32  Tagen. 

Strauss  & Dubarrv94, 

bei  5°:  81  Tage. 

GRiEWANKiio,bei  Zim- 
mertemp.  bis  zum  3. 
bis  5.  Tag  starke  Ver- 
mehrung, vom  8.  Tag 
ab  Verminderung; 
nach  2 — 3 Wochen 
abgestorben. 


Kraus  101,  bei  10,5° 
in  3 Wasserproben 
nach  24  Std.  ver- 
schwunden. 

Gärtner  i02,  dito  bei 
11,5°. 

Bobrow103,  bei  2° 
nach  10  — 15  Std. 
starke  Abnahme,  nach 
34  — 39  Std.  Ver- 
schwinden. 

Heider  104,  bei  6 — 11° 
5 — 7 Tage  lebend. 

R.  Koch  105  a,  big  30 
Tage  nachweisbar. 

— 105  b,  in  einem 
Falle  natürlichen 
Vorkommens  (Brun- 
nen in  Altona),  bei 
3 — 5 °,  noch  nach  18 
Tagen  nachweisbar. 

Kruse  25  b,  verschie- 
dene W erte,  von  1 bi  s 
10  AVochen  ; bei  8 ° 
weniger  günstig  als 
bei  22°;  Lebens- 
dauer von  der  Größe 
d.  Einsaat  abhängig. 

Trenkmann81,  beiAn- 
wesenheit  von  NaoS 
und  Na  CI  bei  22° 
starke  V ermehrung  d. 
Cholerabaz. 

Gamaleia  89,  nur  in 
einem  (auch  che- 
misch stark  verun- 
reinigten) Brunnen. 

Vermehrung  binnen 

der  ersten  3 Tage.  — 

Stets  Begünstigung 

durch  Pankreassaft  u. 

Tyrosin. 


KrausIOI,  bei  10,5°: 
7 Tage. 

Hueppe112,  bei  ca.lO°: 
15  Tage. 

Karlinski  99b,  bei  8° 

binnen  7 Tagen  ab- 
gestorben. 

Holz  113,  bei  12°:  18 
Tage. 

Hueppe  112,  bei  16  bis 
20°;  5 — 10  Tage, 
einmal  bis  30  Tage. 

Bobrow  103, 
bei  14 — 18°  9 Tage, 
bei  1—2°  8 Tage. 


CUNNINGH.i 
Tanks  au 
bis  4 Tagt 
AYolffhüg 

DEL  95  =*=, 

Choleraba 
nach  20  T 
üffblman: 
schiedene 
bis  6 Tage 
reinigtem 
über  20  1 
lativ  reine 
Dunbar  55b 
nur  bis  zu 
bei  20°  u 
zum  16.  1 
AVernicke 
ter  natür! 
dingungei 
Monaten  h 
besond.in 

Hoeber93, 

gleichen 

anordnuiu 


* Nur  mit  d 
methode, 
tonkultur 
wiesen. 

**  Natürlit 
tionsmodi 
Schleimflc 
Cholerade, 
***  Aqu 
such  ! 


Holz  H3,  i 
Wasser  bt 
Tage. 

Karlinski' 
riechende! 
na'’h  1 Ta; 
ben ; in  F' 
bei  Infel 
Typhusde; 

bis  3 Tage 
P.  Frankl 

6°  u.  19' 
Themsewa 
Tage. 
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art 

Steriles  destilliertes 
IVasser 

Steriles  Quell-  und 
Brunnenwasser 

Steriles  bezw.  nur 
filtriertes  Flusswasser 

Rohes  Quell-  und 
Brunnenwasser 

Rohes  Fluss-  und 
Teichwasser 

ng 

a- 

u.  Körpertemperatur 
anfänglich  starkes 

Wachstum,  bis  zum 
15.  Tage ; Lebens- 
fähigkeit bis  zu  32 
Tagen. 

1 

Keine 

Arnold  109  Vermehr- 
SeiTzi09  (ung,  nur 
P.  Frank-  längere 
LAND  96  Lebens- 

dauer 

P.  Frankland  96,  i^ei 
allmählicher  Ange- 
wöhnung an  ver- 
dünntes Nährsub- 
strat, in  steril.  Them- 
sewasser üb.  39  Tage 
lebend;  keine  an- 
fängl.  Vermehrung. 

Cassedebat  111,  in  ste- 
ril. Wasser  44  Tage. 

Maschbk85.  Günstiger 
Einfluss  kleinster 

Na  Cl  - Mengen  ; bei 
20"  zwischen  10  und 
80  Tagen. 

Bolton  14,  bei  20"  4 
bis  6 Wochen,  stark! 
verunreinigtes  AVas- 
ser. 

Di  Mattei  & Stag- 

nitta90,  bei  8 — 10" 
in  fließendem  Quell- 
wasser 4 Tage,  in 
demselben  stagnie- 
' renden  AYasser  13 
Tage  lebend. 

P.  Frankland  82,  in 

Tiefbrunnen  Wasser 
bei  19"  33  Tage. 

KÜBLER&  NeuFELd59. 
Haltbarkeit  von  min- 
destens 4 AVochen  in 
einem  Fall  natür- 
lichen Vorkommens 
nachgewiesen. 

R.  Schwarz  114,  jn  den  verschiedensten  sterilisierten  und  nicht-sterilisierten  Wässern  (selbst  sehr  stark 
verunreinigten)  monatelange  Haltbarkeit;  meist  vom  2.  Monat  ab  Verminderung  der  Virulenz. 


id- 

1 


Nach  übereinstiinmendenden  Angaben  aller 
Autoren,  auch  im  sterilen  Wasser,  Ab- 
sterben in  2 — 3 Tagen;  cl.  Wolffhügel 

& Riedel  95  i^ei  35^. 


FllANKLANDÖO.RaSCheS 
Absterben  in  Lon- 
doner Leitungswass. 
(Litt.). 

Frankland&AYardUS 
In  Themse  wasser  Ab- 
sterben in  1 — 2 Ta- 
gen, wenn  nicht  or- 
ganische Stoffe  zuge- 
setzt wurden  u.  Brut- 
temperatur herrschte 


I d - R.  Koch  I05c^  i^ei  Zim- 
mertemperatur nach 
90  Tagen  noch  lebend 
Bolton  14,  bei  35" 
nach  90  Tagen  ab- 
gestorben. 

SiRENA  & SCAGLIOSllll' 
in  ruhendem  Wasser 
21/2  Jahre,  in  ge- 
schütteltem 20i^Mo- 
nate. 


R.  KochIOöc^  in  Ber- 
liner Leitungswasser 
10  Wochen. 

Bolton  14,  1 Jahr. 

Frankland96,  in  ste- 
rilem Themse  Wasser 
über  G Monate. 

Sirena  &Scagliosi119, 
17  Monate. 


Wolffhügel  & Riedel 95,  loei  35"  anfäng- 
liche starke  Vermehrung,  bis  zu  4 Tagen; 
bei  7 — 10"  binnen  2 Tagen  fast  sämtlich 
abgestorben. 

Meade  Bolton  14,  bei  35"  schon  nach  2 Ta- 
gen steril,  bei  20"  binnen  6 Tagen  Absterben. 
[Gegensatz  dieser  beiden  Angaben  viel- 
leicht durch  die  verschiedene  Versuchs- 
anordnung bedingt;  bei  W.  & R.  direkte 
Ueberiinpfung  von  der  Kultur  (ob  viel- 
leicht Uebertragnng  von  etwas  Nährmate- 
rial?) ; bei  B.  vorherige  Na  Cl-Aufschwem- 
mung.] 


Kraus  101.  In  rohem 
Brunnenwasser  2 — 4 
Tage  lebend  ( 10"). 
lIuEPPE,  Gärtner, 
Karlinski  id. 

Di  Mattei  & Stag- 
nitta  id. 


IIobber93,  Aquarium- 


versnch ; 
bei  8"  3 Tage, 
bei  15"  4 Tage. 


Uffblmann  10"'’,  3 Mo- 
nate. 

IIochstettfr98,  5 Mo- 
nate. 

Bolton  14,  in  verun- 
reinigtem Brunnen- 
wasser bei  35"  nach 
90  Tagen  abgestor- 
ben, bei  20"  in  un- 
veränderter Zahl. 

Di  Mattei  & Stag- 
NiTTA,  über  120  Tage 
in  fließendem  u.  stag- 
nierendem Quell- 


Frankland82,  in  moo- 
rigem Seewasser  bei 
18 — 20"  abgestorben 
binnen  3 Monaten  bei 
6 — 10"  noch  lebend. 


Wasser. 
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Bakterienart 

Steriles  destill. 
Wasser 

Steriles  Quell-  und 
Brunnenwasser 

Steriles  bezw.  nur 
filtriertes  Flusswasser 

Rohes  Quell-  und 
Brunnenwasser 

Rohes  Flu 
Teichw 

Diphtlierie- 

bazillen 

D’Espixe  & Marig- 
NACllßa,  24  Std. 

LeDOUX-LbBARD  tts, 

3 Tage. 

j 

Demetriades  tw,  21 
Tage 

Gehrke*)  llTage 

Enorme  Einsaat: 
ca.  20  Mill.  pro  ccm. 

in  steril.  Quellwass( 

in  steril.  Brunnenw 
in  nicbt-sterilen 

ir  28  Tage. 

asser  über  27  Tage, 
Brunnen-  u.  Flusswi 

in  nicht- steril.  Leitur 

in  steril.  Leitungsw 
issern  12  Tage. 

igswasser  7 
asser  über  2 

T ub  erke 1- 
bacilUis 

Strauss  & Dubarr\94 

bei  20°  24  Tage, 
bei  35°  25  Tage, 
bei  38°  115  Tag. 

id.,  bei  20°  27  Tage, 
bei  30°  35  Tage, 
bei  38°  95  Tage. 

Botzbacil- 

lus 

Boxoue  120^  6 Tage. 
Strauss  & Dubarry94 

bei  20°  19  Tage, 
bei  25°  57  Tage. 

id.,  bei  20°  28  Tage, 
bei  25°  50  Tage. 

Di  Mattei  & Stag- 
NiTTA  90^  im  fließen- 
den Wasser  6 Tage, 
im  stagnierenden 

Wasser  12  Tage. 

Cadeac  & 
Rotzauswu 
ser  18  Tag! 

Influenza- 

bacillus 

— 

— 

R.  Pfeiffer  121,  im 
Leitungswasser  nach 
32  Std.  abgestorben. 

— 

— 

Pestbacil- 

lus 

Deutsche  Pest- 

Co  mm.  123; 

\^In  steril.  Leitungs- 
1 Wasser  10  Tage. 

id.  InrohenI 
keimreichi 
tungswassf 
lebend. 

Bac.  pneu- 
moniae 

Strauss  & Dubarrt^^ 
0 — 8 Tagen. 

id.,  bis  7 Tage. 

— 

— 

1 

Friedlän- 

der 

i 

Bac.  pyocya- 

id.,  über  53  Tage. 

id.,  über  73  Tage. 

— 

— 

— 1 

n eus 

Staphylo- 
cocc.  pyo- 
gen. aur. 

M.  Bolton  14  u.  Str.\ 
sterilen  Trinkwässei 
fähig. 

.USS  & DuBARRy94  in 

■n  15 — 23  Tage  lebens- 

Di Mattei  & Stag- 
nittaQÖj  im  strömen- 
den Wasser  8,  im 
stagnierenden  12 

Tage. 

Bobbow103,  bei  2,5° 
nach  5 Tagen  noch  in 
erheblicher  Menge. 

— 1 

Streptococ- 
cus pyoge- 
nes 

Strauss  & Dubarry^^ 
8—10  Tage. 
Franklaxd^)  nach  1 
Stunde  tot. 

id.,  2 Wochen. 

in  steril.  Themsewas- 
ser 5 Tage. 

1 

S cbw  eine- 
rot lauf“ 
b acillus 

Strauss  & Dubarry^J4 
34  Tage. 

id.,  17  Tage. 

— 

— 

[ 

t 

Hübnercbo- 

lerabacil- 

lus 

id.,  0 — 8 Tage. 

*)  Erysipelstrepto- 
coccus. 

id.,  2— 30  Tage. 

Di  Mattei| 

NITTa90, 

fließend  7^ 
stagnieren: 
Cf.SCHÖNWDj 

i 
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Anhang. 

I.  Meerwasser  ist  relativ  keimarm  und  zeigt  mir  in  der  Nähe  von 
Kanalansmiindnngen  einen  stärkeren  Gehalt  an  Bakterien;  in  einer  Entfernnng 
von  mehreren  hundert  Metern  macht  sich  schon  eine  sehr  erhebliche  Selbst- 
reinigung bemerkbar,  wobei  dieselben  Momente  wirksam  sind,  wie  bei  der 
Selbstreinigung  der  Flüsse,  und  vor  allem  natürlich  die  enorme  Verdünnung 
die  wichtigste  Rolle  spielt.  Von  pathogenen  Bakterien  ist  nur  einmal  der 
Choleravibrio  im  verunreinigten  Hafenwasser  von  Marseille  gefunden  worden 
(Nicati  & Rietsch49).  Die  Haltbarkeit  pathogener  Keime  im  Meerwasser 
ist  ziemlich  bedeutend;  der  Choleravibrio  hält  sich  im  sterilisierten  Meerwasser 
mehrere  Wochen,  bis  S1  Tage  (Nicati  & Rietsch^^,  de  Giaxa^^ij*  {yü.  rohen 
Meerwasser  beobachtete  de  Giaxa  eine  Lebensdauer  von  nur  4 Tagen,  Kleix^^'^ 
von  über  2 Wochen;  letzterer  Autor  konstatierte  hierbei  eine  Neigung  zur 
Varietätenbildnug.  Der  Typhnsbacillns  hält  sich  im  rohen  Meerwasser  nach 
DE  Giaxa  über  9 Tage  (Versuch  nicht  weiter  fortgesetzt),  nach  Klein  bis 
zn  3 Wochen,  und  hatte  nach  dieser  Frist  noch  alle  typischen  Merkmale 
(inkl.  spezifische  Immunitätsreaktion!)  bewahrt,  Milzbrandsporen  bleiben  über 
1^/2  3si\iY  keimfähig  (Sirexa  & Scagliosi  (Dj.  Staphylococc.  pyogen,  anr. 
über  40  Tage  (de  Giaxa).  In  nicht  zn  keimreichen  Meerwasser  scheint  sogar 
Vermehrung  einiger  Arten  fTyphnsbazillen,  Staphylokokken]  möglich  zn  sein.  — 
Betr.  Austern  vgl.  S.  206. 

II.  Natürliche  Mineralwässer  und  künstliche  kohlensaure 

Wässer.  Natürliche  Mineralwässer  sind,  an  der  Quelle  selbst  entnommen, 
meist  sehr  keimarm  (Fazio^^s^  Graxdiiomme  ^26 ^ PoxcetI^i^  Malapert- 
Neuville  i28J • nach  Füllung  in  Flaschen  kann,  durch  accidentelle  Verun- 
reinigungen, oft  ein  erheblicher  Keimgehalt  zustande  kommen  (Reixl129). 
[Ueber  thermophile  Bakterien  aus  heißen  Quellen  vgl.  S.  75.]  Künstliches 
Selterswasser  ist  meist  sehr  keimreich  (SoiixkeI^o^  Pfuhl  Hochstetter^s) 
und  enthält  oft  10000  und  mehr  Bakterien  pro  Knbikcentimeter.  Diese  große 
Keimzahl  stammt  entweder  von  accidentellen  Verunreiniguugen  her  (Flaschen- 
spülwasser), oder  sie  kann  verursacht  sein  durch  eine  voraugegangene  starke 
Vermehrung  der  Wasserbakterieii  in  dem  zur  Fabrikation  verwendeten  Wasser, 
besonders  wenn  letzteres  nicht  mehr  ganz  frisch  ist.  Durch  die  unter  starkem 
Druck  stehende  CO2  kommt  zwar  häufig  eine  Abnahme  der  Mikroben  zu- 
stande (Leone  SohnkeI^o^  Scola  & Alessi^^s)-  jgt  diese  Erscheinung 

keineswegs  konstant,  da  sich  die  Wirkung  nicht  auf  alle  Arten  erstreckt 
(Hochstetter,  Scola  & Saneelice  ^■*‘i).  Mit  Rücksicht  hierauf,  sovde  an- 
gesichts der  Thatsache,  dass  naclnveislich  Typhusepidemien  durch  den  Genuss 
verunreinigten  SeltersAvassers  entstanden  sind  (Heliavig  ^^^),  ist  das  Verhalten 
pathogener  Keime  in  künstlichen  kohlensauren  Wässern  von  ganz  besonderem 
Interesse.  Hochstetter  fand  sporenfreie  Milzbrandbazillen  schon  nach  1 Stunde, 
Cholerabazillen  nach  3 Stunden  (und  ganz  ausnahmslos  nach  24  Stunden), 
Typhusbazillen  nach  längstens  5 Tagen  abgestorben;  Milzbrandsporen  waren 
noch  nach  5 Monaten  lebendig.  Dräer^'^6  f^nd  Cholerabazillen  im  Selters- 
wasser manchmal  noch  nach  1 Tage,  nie  nach  2 Tagen.  Das  keimtötende 
Moment  ist  allein  die  CO2;  wird  dieselbe  verjagt,  so  können  sich  Cholera- 
bazillen viele  Wochen  im  Selterswasser  lebend  halten.  — Als  praktische 
Folgerung  ergiebt  sich,  Selterswasser,  von  nicht  ganz  absolut  unverdächtiger 
Provenienz  in  Zeiten  von  Cholera-  oder  Typhusepidemien  stets  Avohlverschlossen 
einige  Tage  bezw.  2 Wochen  aufzubewahren,  bevor  man  es  trinkt. 
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UL  Eis.  Die  bedeutende  Widerstandskraft  pathogener  Bakterien  gegen 
Kälte  (vgl.  ßd.  III)  macht  es  erklärlich,  dass  Roheis  oft  einen  bedeutenden 
Keimgehalt  hat  (C.  FeäxkeiO-^^,  HeyrothI^sJ,  Durch  das  Gefrieren  wird 
der  Keimgehalt  zwar  vermindert  (Bordoxi-Uefreeuzzi  ^39^  Pruddex  ; 
doch  erhalten  sich  gerade  die  pathogenen  Keime  im  Eise  lange  lebensfähig. 
Cholerabazillen  halten  sich  im  Eis  bis  zu  8 Tagen,  selbst  bei  Temperaturen 
bis  — 20^^  C.  hinunter  [AbeiD-ii,  Rexk^^^^  Weiss^^^).  Während  der 
Nietlebener  Choleraepidemien  kamen  mitten  im  harten  Winter  (bis  — 20°) 
nachweislich  Verschleppungen  des  Choleravirus  durch  das  SaaleAvasser  auf 
eiue  Entfernung  bis  zu  20  Kilometer  thalwärts  vor  (KochI'’^^).  — Typhus- 
bazilleii  halten  sich  im  Eis  (bei  — 10°)  bis  über  100  Tage  lebensfähig 
(Pruddex);  abwechselndes  mehrmaliges  GeMeren  und  Auftauen  ist  schädlicher, 
Avirkt  aber  auch  nicht  sicher  (Moxtefusco  — Praktisch  ist  Eis  genau 
nach  denselben  hygienischen  Gesichtspunkten  zu  beurteilen,  Avie  das  Wasser 
aus  dem  es  hergestellt  Avorden. 
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U.  Vorkommen , und  Verhalten  pathogener  Bakterien 
in  Nahrungsmitteln. 

Das  Vorhandensein  krankheitserregender  Bakterien  in  Nahrungsmitteln  kann 
auf  sehr  verschiedene  Weise  zustande  kommen;  folgende  Hanptfälle  lassen  sich 
nnterscheideu : 

1.  Saprophyteu,  die  gewöhnlich  oder  doch  sehr  oft  normaler  Weise  sich 
in  den  betr.  Nahrungsmitteln  finden,  aber  nur  in  kleiner  Menge,  und  unter 
solchen  Umständen  ganz  unschuldig  sind;  durch  besondere  Verhältnisse  hat 
eine  sehr  starke  Wucherung  derselben  stattgefunden  und  kommen  toxische 
Effekte  zustande.  Hierher  gehören  alle  jene  meist  leichten  Gastricismen  nach 
Genuss  verdorbener  Nahrungsmittel;  ferner  gewisse  Fälle  von  Fleischvergiftung 
sowie  Flügges  ^ toxische  peptonisierende  Bakterien  der  Kuhmilch. 

2.  Pathogene  Bakterien,  die  sowohl  für  die  Schlachttiere  als  für  den 
Menschen  infektiös  sind,  können  mit  Fleisch  und  Milch  kranker  Tiere  auf  den 
Menschen  übertragen  werden.  Hierher  gehören  die  Tuberkulose-Uebertragung 
durch  Milch  (vgl.  jedoch  weiter  unten  die  neuesten  Angaben  Kochs^),  die 
Milzbrandübertragung  durch  Fleisch  milzbrandiger  Tiere,  die  Erzeugung  von 
Streptokokken-Gastro-Enteritis  durch  Milch  von  Kühen  mit  infektiösen  Euter- 
erkranknngen , sowie  gewisse  Formen  von  Fleischvergiftung,  besonders  nach 
septischer  Endometritis  der  Kühe. 

3.  Die  Erreger  einer  Anzahl  der  wichtigsten  menschlichen  Infektionskrank- 
heiten können  gelegentlich,  durch  Verunreinigung,  in  die  Nahrungsmittel  ge- 
langen und  sich  gelegentlich  sogar  darin  vermehren.  Entweder  kann  diese 
bakterielle  Verunreinigung  nur  direkt  seitens  der  mit  den  Nahrungsmitteln 
hantierenden  erkrankten  Personen  erfolgen  (Diphtherie,  Scharlach);  oder  die 
Infektion  kann  indirekt  durch  ein  vorher  bereits  verseuchtes  Milien  erfolgen, 
insbesondere  durch  verdächtiges  AVasser,  das  zur  Spülung  verwendet  wurde 
oder  das  auch  betrügerischer  Weise  behufs  Fälschung  hinzugesetzt  wurde. 
Bei  indirekter  Infektion  (Cholera,  Typhus,  Dysenterie)  sind  natürlich  die  Ge- 
legenheiten zur  Infektion  weit  zahlreicher  und  entziehen  sich  weit  leichter  der 
Kontrolle. 

Von  großer  Bedeutung  für  alle  jene  Fälle,  in  denen  die  krankheitserregenden 
Bakterien  in  den  Nahrungsmitteln  wirklich  zur  AVncherung  gelangen,  ist  der 
Einfluss  der  Temperatur;  AVärme  begünstigt  die  Bakterieuwnchernng.  Hier- 
durch erklären  sich  manche  jahreszeitliche  Diflerenzen  in  der  Verbreitung  ge- 
wisser Infektionskrankheiten;  so  z.  B.  das  gehäufte  Auftreten  von  Gastricismen 
und  Dysenterie  im  Spätsommer,  und  ganz  besonders  das  fast  ausschließliche 
Vorkommen  der  (durch  Toxinbildner  in  der  Milch  bewirkten)  Cholera  infantum 
in  der  heißen  Jahreszeit.  In  ähnlicher  AVeise  lassen  sich  auf  diesen  Infektions- 
modns  auch  gewisse  örtliche  Diflerenzen  im  Auftreten  mancher  Infektions- 
krankheiten znrückführen,  indem  je  nach  den  GeAvohnheiten  der  Bevölkerung, 
und  insbesondere  je  nach  der  sehr  wechselnden  Sorgfalt  und  Sauberkeit  in  der 
Behandlung  der  Nahrungsmittel,  die  Chancen  für  die  Versen chnng  von  Nahrungs- 
mitteln mehr  oder  minder  große  sind.  — 

Spezielle  Betrachtung  einzelner  wichtiger  Nahrungsmittel. 

I.  Milch-  und  Molkereiprodukte  (Butter,  Käse  u.  s.  w.).  Die  nor- 
maler AVeise  in  der  Kuhmilch  vorkommenden  Bakterien  teilt  man,  nach 
Flügges i Vorgang,  zweckmäßig  in  3 Gruppen  ein:  1)  die  aeroben 
M i 1 c h s ä u r e b a k t e r i e 11 , welche  die  spontane  Säuerung  der  Milch  ver- 
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anlassen,  bilden  keine  Sporen  und  sterben  schon  bei  ganz  kurzdauern- 
dem Kochen  der  Milch  ab;  pathogene  Wirkungen  kommen  ihnen  nicht 
zu;  2)  die  anaeroben  Butter säurebazillen,  sporenbildend,  durch 
Istündiges  Kochen  der  Milch  mit  Sicherheit  abzutöten;  einige  von 
ihnen  sind  Toxinbildner;  doch  kommen  sie  praktisch  als  Krankheits- 
erreger nicht  in  Betracht,  da  sie  die  Milch  in  sehr  sinnfälliger  Weise 
und  unter  Entwicklung  üblen  Greruchs  derartig  zersetzen,  dass  sie  als 
Nahrungsmittel  von  niemanden  genommen  werden  würde;  3)  die  aero- 
ben peptonisier enden  Bakterien , welche  äußerst  widerstands- 
fähige Sporen  bilden  und  selbst  einer  mehrstündigen  Erhitzung  auf 
100°  Trotz  bieten;  die  Zersetzung  der  Milch  erfolgt,  besonders  in  den 
ersten  Stadien,  in  sehr  wenig  sinnfälliger  Weise,  so  dass  eine  solche 
Milch,  besonders  wenn  leicht  geschüttelt,  ein  durchaus  normales  Aus- 
sehen behält  und  unbedenklich  genossen  wird;  trotzdem  kann  eine  solche, 
scheinbar  ganz  unveränderte  Milch,  schwere  toxische  Effekte  im  Darm- 
kanal auslösen.  Vereinzelte  Exemplare  dieser  peptonisierenden  Bak- 
terien finden  sich  fast  in  jeder  Milch,  in  die  sie  wahrscheinlich  aus  den 
Kuhexkrementen  beim  Melken  geraten;  Giftwirkungen  aber  entstehen 
erst,  wenn  nach  intensiver  Vermehrung  dieser  einzelnen  Individuen  eine 
große  Zahl  der  giftigen  Bakterienleiber  aufgenommen  wird;  auch  sind 
nur  gewisse  Arten  Toxinbildner.  Näheres  über  diese  Giftwirkung  siehe 
im  Bd.  III  »Toxische  Bakterien«^.  Flügges  Angaben  sind  im  wesent- 
lichen von  Webern  bestätigt  worden. 

Verschiedene  Krankheitserreger  des  Kindes  können  in  die  Milch 
übergehen.  So  sind  oft  virulente  Eiter kokken  nachgewiesen:  Sta- 
phylokokken (Kudinow-^,  Herr  & Bexinde^)  und  noch  häufiger 
Streptokokken  (Holst  Jaeger’,  Beck^,  RäbinowitschQ).  Ein  ein- 
ziges Mal  ist  der  Milzbrandbacillus  in  Butter  nachgewiesen  (Bon- 
hoff lö) ; die  Infektionsquelle  konnte  nicht  ermittelt  werden.  Ein  für 
Menschen  und  Versuchstiere  sehr  pathogenes  toxisches  koliähnliches 
Bakterium  ist  von  GAFEivY^i  beschrieben;  es  stammte  aus  den  Faeces 
der  an  hämorrhagischer  Enteritis  leidenden  Kuh.  — Ganz  besonders 
häufig  ist  in  den  letzten  Jahren  das  Vorkommen  echter  Tuberkel- 
bazillen in  Milch  und  Milchprodukten  studiert  worden.  Positive  Be- 
funde in  der  Milch  sind  erhoben  von  Bollinger^^^  May^-^,  Stein 
Bang^^,  Hirschberger FiORENTiNi^q  Frusts,  Schroederi^,  Smith 
& Schroeder20,  Obermüller2i^  Petri22,  Buege^s^  Rabinowitsch^, 
JAEGERq  E.  Klein  2^,  Beck^,  Nocard^^,  Delepine^s,  Ravenel^?^ 
Kühnau^s,  Knuth2^^,  Tonzig^ö,  Santori^G  Nonewitsch 32^  Rabino- 
wiTscH  & Kempner33. 


Die  relative  Frequenz  der  positiven  Befunde  variiert  zwischen  etwa  5,5  ^ (23aJ 
und  67  ^ (^V  Diese  enormen  Differenzen  erklären  sich  aus  der  Verschieden- 
heit des  untersuchten  Materials,  insbesondere  nach  der  Beteiligung  solcher 
Kühe,  die  mit  Eutertuberkulose  behaftet  waren.  Von  letzterer  war  schon 
seit  den  ersten  Versuchen  bekannt,  dass  sie  eine  ganz  besonders  große  Gefahr 
für  die  Infektion  der  Milch  mit  Tuberkelbazillen  darbietet;  wde  massenhaft 
unter  solchen  Umständen  die  Tuberkelbazillen  in  die  Milch  übergehen  können, 
sieht  man  daraus,  dass  Knuth2-^  solche  Milch  selbst  bei  Injektion  von 

TOO 000  infektiös  fand!  Ein  einziges  mit  Eutertuberkulose  behaftete 

Stück  Vieh  genügt,  — selbst  in  einem  sehr  großen  Stalle,  wo  in  der  Misch- 
milch eine  selir  starke  Verdünnung  zustande  kommt,  den  gesamten  Milchbestand 
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einer  großen  Molkerei  zn  infizieren.  Nächst  der  Eutertnberkulose  sind  dann 
die  Fälle  von  generalisierter  Tuberkulose  (auch  bei  völligem  Freisein  des  Euters) 
zu  fürchten;  auch  ist  zn  bemerken  (Herr  & Beninde^^),  dass  beide  Kate- 
gorien der  soeben  genannten  gefährlichsten  Fälle  nicht  immer  schnell  zum 
Tode  führen  und  sogar  einige  Zeit  unbeachtet  bleiben  können.  Die  meisten 
früheren  Autoren  nahmen  an,  dass  eine  Avirkliche  Infektionsgefahr  nur  von 
Kühen  mit  generalisierter  und  Eutertuberkulose  drohen,  und  dass  das  Vor- 
kommen von  Tuberkelbazillen  in  der  Milch  bei  lokalisierter  innerlicher  Tuber- 
kulose jedenfalls  relativ  selten  sei.  Demgegenüber  zeigten  nun  neuere  Ver- 
suche von  Rabinowitsch^,  Kempnfr  & Rabinoavitsch^s  ^ dass  Tuberkel- 
bazillen in  der  Milch  sehr  häufig,  sowohl  bei  beginnender  Tuberkulose  ohne 
nachAveisbare  Eutererkrankung,  als  auch  sogar  bei  klinisch-latenter,  nur  durch 
die  Tuberkulinprobe  angezeigter  Tuberkulose  verkommen;  auch  Ostertag^^^ 
hatte  unter  letzteren  Bedingungen  gelegentlich  positive  Resultate.  Andererseits 
konnte  Rabinoaa-itsch^  in  sogen.  »Kindermilch« , aus  Molkereien  stammend, 
die  sich  der  Tuberkulinprobe  bedienten,  nie  Tuberkelbazillen  uachweisen.  — 
In  sämtlichen,  aus  infizierter  Milch  hergestellten  Molkereiprodukten  (Mager- 
milch, Buttermilch,  Sahne,  Butter)  können  sich  Tuberkelbazillen  finden;  am 
stärksten  sind  Butter  und  Zentrifugenschleme  infiziert;  ein  BeAveis  für 
die  besonders  große  Gefährlichkeit  des  letzteren  ist,  nach  Ostertag^^^,  die 
in  den  letzten  Jahren  enorm  gestiegene  Häufigkeit  der  Schweinetuberknlose, 
die  sich  durch  die  mehr  und  mehr  gebräuchlich  gCAvordene  Verfütterung  des 
Zentrifugenschlammes  an  SchAveine  erklärt.  — Unter  den  Molkereiprodukten 
ist  besonders  die  Butter  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  geAvordeu. 
Die  Resultate  der  einzelnen  Untersuchungen  zeigen,  je  nach  der  verschiedenen 
Provenienz  der  Butter,  selbst  bei  dem  gleichen  Autor,  sehr  große  Verschieden- 
heiten. So  hatten  Rabingaa^itsch^^^"^  (1.  Untersuchung),  Schuchardt^^,  Aben- 
HAUSEX^s^  Boxhoff Baumgartex^Q,  Herbert-^ö  (126  Untersuchungen!), 
Markl^i,  durchaus  negative  Ergebnisse;  andererseits  fand  Petri22  Iq  33  ^ 
der  Fälle  echte  Tuberkelbazillen,  und  OBERMüLLER2i^  und  Rabixoaahtsch36^ 
(2.  Untersuchung)  konnten  gar  in  Butter  aus  einer  und  derselben  Produktions- 
quelle (große  Berliner  Butterhandlung)  ausnahmslos,  in  100  % der  Fälle,  echte 
Tuberkelbazillen  nachweisen.  Weitere  positive  Befunde  stammen  von  Brusa- 
ferro^2^  Roth-^'^,  Horaiaxx  & MorgexrotiU^  , Grüxixg^^,  Korx^*^, 
Weissexfels"^^,  Ascher^s,  Coggi^ö,  HellströM'^ö,  Herr  & Bexixde'^i. 
Letztere  Autoren  geben  als  annähernden  DurchschnittSAvert  für  die  Frequenz 
der  Verseuchung  von  Bntterprodnktiousstellen  13  ^ an.  — Auch  in  der 
Margarine  sind  in  einem  ziemlich  starken  Prozentsatz  der  Fälle  echte 
Tuberkelbazillen  nachgewiesen  (Morgexroth^i,  Axxett^2J-  dieselben  stammen 
entAveder  aus  der  zur  Fabrikation  verAA^^endeteu  Zentrifugen -Magermilch  oder 
aus  den  im  Rindsfett  eingeschlossenen  Lymphdrüsen.  Auf  letzterem  Wege  er- 
klären sich  wohl  auch  die  von  Rabixoavitsch^  iu  dem  als  Butterersatz  em- 
pfohlenen Präparat  »Sana«  gefundenen  echten  Tuberkelbazillen ; vgl.  Polemik 
mit  Michaelis Auch  im  Kefyr  und  im  Quarkkäse  sind  Tiiberkelbazillen 
gefunden  Avorden.  — Ueber  die  eigenartige  Technik  und  die  Schwierigkeiten 
dieser  Untersuchungen  von  Molkereiprodukten  auf  Tuberkelbazillen,  soAvie 
über  die  Unterscheidung  der  echten  Tuberkelbazillen  von  ähnlichen  säure- 
festen Stäbchen  vgl.  Bd.  II,  Kap.  Tuberkulose.  — Die  Bedingungen  der 
Haltbarkeit  von  Tiiberkelbazillen  in  den  Molkereiprodukteu  Avurdeii 
zuerst  von  Heiai^^  ermittelt;  er  konstatierte,  dass  sich  Tuberkelbazillen  (aus 
Reinkulturen  stammend)  in  Milch  10,  in  Molken  und  Käse  14,  in  Butter  30, 
in  Quark  aber  nur  2 Tage  lebensfähig  erhalten  können.  Gasperixi-^'^  avüI 
Tuberkelbazillen  in  Butter  noch  nach  120  Tagen  virulent  gefunden  haben. 
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doch  zeigte  sich  vom  30.  Tage  ab  Verminderung  der  Virulenz.  Laser^^ 
hingegen  sah  schon  vom  6.  Tage  ab  Verminderung  der  Zahl  der  Tuberkel- 
bazillen und  vom  12.  Tage  ab  definitives  Verschwinden  derselben.  Die  Dif- 
ferenzen erklären  sich  wahrscheinlich  durch  Verschiedenheiten  im  Alter, 
Konserviernngsznstand  und  Säuerung  der  Butter,  indem  in  alter  sauer  ge- 
wordener Butter  rascheres  Absterben  eintritt  (Hellström^i^).  Bei  der  Käse- 
bereitnng  zngesetzte  Tuberkelbazillen  sah  Harrisojs^”  40  bis  104  Tage  am 
Leben  bleiben  (je  nach  der  verschiedenen  Sorte  und  Bereitung).  Praktisch 
kommt  die  Infektionsgefahr  durch  Käse  nicht  sehr  in  Betracht,  da  der  Käse 
meist  erst  4 Monate  nach  der  Bereitung  genossen  wird. 

Die  Becleutnrig  aller  dieser  Befunde  von  T-B  in  Milch  nnd  Butter 
für  die  Infektion  des  Menschen  mit  Tuberkulose  erscheint  sehr  in  Frage 
gestellt  durch  die  neuesten  Ergebnisse  Kochs indem  hiernach  es  für 
unwahrscheinlich  gelten  muss,  dass  der  Bacillus  der  Eindstuberkulose 
beim  Menschen  tuberkulöse  Infektion  her  vorrufen  kann.  — 

Endlich  können  in  die  Milch  gelegentlich  auch  durch  Verunreinigung 
beim  Melken  oder  durch  das  zur  Spülung  verwendete  oder  auch  be- 
trügerischer Weise  zugesetzte  Wasser]  die  Erreger  einiger  der  wichtig- 
sten menschlicher  Infektionskrankheiten  gelangen;  hier  sind  insbesondere 
Typhus,  Cholera,  Scharlach,  Diphtherie,  Pocken  zu  nennen.  Epidemiolo- 
gische Erfahrungen  bei  Almquist^^,  Schlegtendal^^^  von  Freuden- 
reich Goyon  Bouchereau  & Fournial'^a,  Freeman^2^  — E.  Klein 
und  Eyre^^i  gelang  je  einmal  der  Nachweis  echter  Diphtheriebazillen  in 
Marktmilch.  — Eohe  Milch  ist  für  Cholerabazillen  kein  geeigneter  Nähr- 
boden (CuNNiNGHAM^^,  Uffelmannö^,  Weigmann^^  Friedrich*^^,  Hesse*^^)  ; 
Vermehrung  findet  meist  gar  nicht  oder  doch  nur  in  den  ersten  Stun- 
den statt;  dann  beginnt  rasch  fortschreitendes  Absterben,  das  bei  15- 
meist  schon  nach  12  Stunden,  bei  37^  sogar  schon  nach  6 — 8 Stunden 
beendet  ist;  doch  können  noch  nach  2 Tagen  (B  äsen  au  und  selbst 

in  saurer  geronnener  Milch  (nach  Hessens  sogar  wochenlang)  Cholera- 
bazillen gefunden  werden;  in  Buttermilch  sind  Cholerabazillen  einige 
Stunden  haltbar  ' Kister "®).  Gekochte  Milch  ist  ein  guter  Nährboden 
für  Cholerabazillen  (außer,  wenn  die  Dauer  des  Kochens  zu  lang  war, 
z.  B.  3 Stunden  — Hesse  ^’S);  auch  beträgt  die  Lebensfähigkeit  bis  zn 
10  Tagen  und  mehr.  — Typhusbazillen  halten  sich  in  roher,  und  selbst 
in  spontan  gesäuerter  Milch  lange  lebensfähig,  bis  3 — 4 Monate  (Cant- 
ley'i,  Bolley  & Field^^j-  betreffs  Buttermilch  sind  divergierende 
Angaben  zu  verzeichnen;  nach  Bolley  & Fiele "2  Lebensdauer  bis 
zu  3 Monaten,  nach  E.  Frankel  & Kister nur  wenige  Tage; 
möglicherweise  spielten  Artverschiedenheiten  der  konkurrierenden  Sapro- 
phyten  dabei  eine  wichtige  Rolle.  — In  Butter  und  Käse  sterben  Cho- 
lera- und  Typhusbazillen  rasch  ab,  nach  1 bis  mehreren  Tagen  (Weig- 
MANN  & Zirn"-^,  Rowland"^).  — Diphtlieriebazillen  zeigen  in  roher 
Milch  üppiges,  in  sterilisierter  nur  beschränktes  Wachstum  (Sciiotte- 
Lius^^);  umgekehrte  Angaben  bei  Montefusco^^;  letzterer  Autor  fand 
sie  in  Butter  2 Tage  leliensfähig. 

II.  Fleisch.  Betreffs  der  Uebertragung  des  Milzbrands  durch  Fleisch 
und  bezüglich  der  verschiedenen  Fleischvergiftungen  vgl.  Bd.  II.  Das 
Fleisch  tul)erkulöser  Schlachtiere  (sofern  dasselbe  frei  von  Perlsucht- 
knoten) ist  nur  bei  sehr  hochgradiger  Allgemeininfektion  als  gefährlich 
anznselien  fpEucn-^,  Steiniieil''*,  Kästner  ; auch  das  (zuweilen  zur 
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Wurstbereitimg  verwendete)  Blut  kann  dann  infektiös  sein  (Bollixger^i). 
Bei  lokalisierter  Tuberkulose  hingegen  ist  das  Fleisch  nur  selten  infek- 
tiös und  enthält  höchstens  spärliche  T-B.  (Baxgi^,  Kastxer^o^,  Gtal- 
tier^2^  Perroxcito^s^  Mac  Fadyax^^,  vax  der  Sluys^^).  — Auf  ge- 
bratenem Fleisch  (vor  Austrocknung  geschützt)  halten  sich  Cholera- 
hazillen  wenigstens  8 Tage  lebensfähig  (Uffflmaxx  ^^). 

III.  Fische,  Kaviar,  Austern.  Die  Hypothese  der  Vermittlung  der 
Lepra  durch  Fische  ist  wohl  jetzt  allgemein  aufgegeben  und  sei  daher 
nur  der  Vollständigkeit  halber  erwähnt.  In  Gegenden,  wo  Fische  roh 
verzehrt  werden  (z.  B.  in  Japan),  könnte  die  Möglichkeit  einer  Cholera- 
infektion durch  Fische  aus  verseuchtem  Wasser  in  Betracht  kommen 
(Döxitz^^);  auf  frischen  Fischen  sah  Frifdrich  Cholerabazillen  2 Tage, 
auf  geräucherten  1 Tag  (Uffelmaxx  4 Tage)  lebend  bleiben.  Im  Kaviar 
beobachtete  C.  FränkeiA'  eine  Lebensdauer  des  Choleravibrio  von 
2 Tagen,  Friedrich von  3 — 6 Tagen;  bei  Aufbewahrung  im  Eis- 
schrank, wie  dies  bei  den  Händlern  üblich,  erhalten  sich  die  Bazillen 
noch  länger  (vgl.  Bericht  des  Wiener  hygienischen  Instituts ^^). 
— Austern  aus  verunreinigtem  Wasser  (in  der  Nähe  von  Kanalaus- 
mündungen) scheinen  insbesondere  für  die  Verbreitung  von  Typhus  in 
Betracht  zu  kommen.  Eingehende  Erhebungen  über  die  Verhältnisse 
an  englischen  Küsten  im  24*^  Keport  of  the  Local  Government 
Board  1894/9589;  epidemiologische  Erfahrungen  ferner  bei  Chaxte- 
MESSE^Oj  Newsholme  und  Horcicka^^^  Allerdings  ist  der  Nachweis 
von  Typhusbazillen  in  solchen  verdächtigen  Austern  meist  nicht  ge- 
lungen; positive  Befunde  nur  je  einmal  bei  Mosxy^^  und  E.  Kleix^ö, 
negative  von  Sabatier,  Ducamp  & Petit  Herdman  & Boyce^^^ 
(vgl.  auch  92);  doch  ist  dies  in  Anbetracht  der  außerordentlichen  Schwie- 
rigkeit der  Untersuchung  'wohl  zu  verstehen.  Dagegen  sind  alle  Autoren 
über  die  lange  Lebensdauer  der  in  Austern  experimentell  eingeimpften 
Typhusbazillen  einig  (12 — 20  Tage;  vgl.  die  obigen  Autoren  und 
E.  Kleix89,  nach  Foote^s  sogar  30  Tage);  zuweilen  ist  beobachtet, 
dass  die  Typhusbazillen  in  der  Auster  sich  länger  halten  als  im  See- 
wasser; jedenfalls  ist  ihre  Lebensdauer  länger  als  der  Zeitraum,  der 
gewöhnlich  zwischen  Entnahme  aus  dem  Austernpark  und  Konsum  liegt. 
Glücklicher  Weise  scheint  es,  dass  infizierte  Austern  durch  Verweilen 
in  reinem  stets  erneuertem  Seewasser  binnen  wenigen  Tagen  von  den 
pathogenen  Keimen  befreit  werden  können  (vgl.  959)  _ Auch  Cholera- 
bazillen bleiben  in  Austern  bis  18  Tage  lebend  (Wood  97).  — Aus 
Miesmuscheln  hat  Lustig 98  einen  toxischen  Bacillus  gezüchtet;  doch 
muss  es  dahingestellt  bleiben,  ob  alle  Fälle  von  Miesmuschelvergiftung 
bakteriellen  Ursprungs  sind. 

IV.  Eier  könnten  für  die  Verbreitung  der  Cholera  in  Betracht  kommen; 
Wilms99  wies  nach,  dass  Cholerabazillen  leicht,  binnen  15 — ^24  Stunden,  in 
das  Innere  der  Eier  einwandern  können,  Avenu  z.  B.  die  Eischale  mit  Cholera- 
dejekten  beschmutzt  war  oder  wenn  die  Eier  in  infiziertem  Häcksel  verpackt 
waren.  Aehnliches  ist  von  Saprophyten  schon  lauge  bekannt,  insbesondere 
von  Anaeroben,  die  schon  im  Genitalkanal  des  Huhnes  in  das  Ei  eiuzuwau- 
dern  seheineu  (Schottelius  79*^),  In  einem  frischen  Hühnerei  ist  einmal  auch 
der  Bac.  pyocyan.  nachgewiesen  (Artault  ^öo), 

V.  Brod  und  anderes  Giebäck.  Klebrig-  und  Schleimigwerden  des 
Brotes  ist  nach  Uffelmaxx  auf  Bakterien  der  Henbazillengruppe  zurück- 
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zufülireu.  Cholerabazilleii  halten  sich  auf  Scheiben  von  frischem  Roggenbrot, 
wenn  nneingelhült  der  Luft  ausgesetzt,  wenigstens  1 Tag,  wenn  gut  in  Papier 
eingewickelt  bis  zu  3 Tagen,  unter  der  Glasglocke  vor  Verdunstung  geschützt 
bis  über  1 Woche  (Uffelmann^^).  Auf  Konditorwaren  sah  Fhiediuch^'^  Ab- 
sterben nach  längstens  24  Stunden,  nur  auf  Biskuitkonfekt  erst  nach  1 — 4 Tagen. 

VI.  Gemüse  und  Früchte.  Die  Gefahr,  dass  durch  Gemüse  von  Riesel- 
feldern Typhus  verschleppt  werden  könne,  scheint  nur  sehr  gering  zu  sein, 
da  keinerlei  einschlägige  Thatsachen  berichtet  sind ; auch  konnten  Granchek 
lind  Deschamps  löoa  Besprengnng  des  Bodens  mit  Typhnsbazillenanf- 

schAvemmung  nie  Eindringen  der  Bazillen  in  die  Pulpa  der  Pflanzen  kon- 
statieren, obgleich  die  Keime  in  den  Boden  bis  50  cm  tief  eindrangen.  Da- 
gegen ist  sehr  wohl  Infektion  seitens  etwa  znm  Spülen  des  Gemüses  verwen- 
deten verseuchten  Wassers  zu  fürchten;  auf  Blumenkohl  halten  sich  Cholera- 
bazillen 1 — ^3  Tage  (ÜFFELMANNfi^).  Das  Verhalten  der  Cholerabazillen  auf 
Früchten  ist  sehr  eingehend  nntersneht  (Kaiserliches  Gesundheitsamt 
Friedrich  67,  Laavrinoavitsch  io2)  • ^uf  Fruchtfleisch  erfolgt  im  allgemeinen 
rasches  Absterben;  doch  bleiben  die  Bazillen  auf  süßen  Kirschen,  Birnen  und 
Gurken  einige  Tage  lebensfähig,  und  Melonen  scheinen  sogar  einen  guten 
Nährboden  darznstelleu.  Auf  der  Oberfläche  der  Früchte  vermögen  sich  die 
Bazillen  viele  Tage  lebend  zu  erhalten,  wenn  nur  die  schädigenden  Einflüsse  der 
Austrocknung  und  des  Lichtes  nicht  ein  wirken  können;  sogar  Fäulnis  und 
Schimmelbildnng  scheint  sie  nicht  zu  stören. 

VII.  Verschiedene  Getränke  und  Tabak.  In  Weinen  verschiedenster 
Sorte  sterben  Cholerabazillen  sehr  rasch,  binnen  5 — ^20  Minuten  ab  (vgl.  67 
und  161,  sowie  Picki6ij;  letzterer  Autor  fand  sogar  in  Mischungen  von  Wein 
und  Wasser,  selbst  im  Verhältnis  von  1:3,  Absterben  binnen  Aveniger  Minuten, 
und  glaubt  dies  als  einfaches  prophylaktisches  Mittel  in  Cholerazeiten  empfehlen 
zu  sollen.  Sogar  der,  viel  Aviderstandsfähigere , Typhusbacillns  stirbt  in 
Apfehvein  (von  mindestens  2^  Acidität)  binnen  2 — ^18  Stunden  ab.  — In 
Bier  erfolgt  das  Absterben  des  Choleravibrio  gleichfalls  rasch,  spätestens  nach 
24  Stunden  (WeylJOd  ygl.  i6i  ond  67).  Maßgebend  ist  hier,  Avie  beim  Wein, 
nicht  der  Alkohol,  sondern  die  Acidität.  — Von  verschiedenen  Erfrischnngs- 
mitteln  (Sirup,  Liqneur),  die  dem  Trinkwasser  zngesetzt  werden,  fand  Gorini165 
nur  Tamarinden-,  Anis-  und  Mistraliqnenr  Avirksam  (in  10^  Lösung  Ab- 
sterben der  Cholerabazillen  binnen  5 Minuten);  die  übrigen  Avaren  inditferent 
oder  sogar  wachtnmsbegünstigend.  • — • 

In  Kakao-  und  Theeanfguss  schwacher  Konzentration  ( 1 ^ ) können  Cho- 
lerabazillen bis  1 Woche  leben;  in  dj^igem  Theeanfguss  erfolgt  jedoch  Ab- 
sterben schon  nach  1 Stunde,  in  6^  Kaftee  nach  2 Stunden,  bei  Zufügung 
von  Milch  oder  Cichorie  erst  nach  5 Stunden  (Friedrich 67), 

Auf  trockenem  Tabak  und  Cigarren  ist  stets  rasches  Absterben  (längstens 
nach  7 Stunden)  beobachtet  (67  xmd  ^62)-  nach  WERNiCKEi6fi  erfolgt  das  Ab- 
sterben sogar  rascher  als  bei  Antrocknung  auf  Deckgläschen;  aber  auch  auf 
tencht  gehaltenen  Cigarren  und  in  Schnupftabak  Absterbeii  binnen  24  Stunden; 
hierbei  sind  Acidität  und  Konkurrenz  von  Saprophyten  wirksam. 
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V.  Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien 
in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Menschen. 

I.  In  der  Wohnung  spielt  zunächst  die  Lnftinfektion  eine  be- 
deutsame Rolle,  worüber  bereits  früher  eingehend  verhandelt  ist.  Hier 
sei  nur  nochmals  darauf  hingewiesen,  wie  schwierig,  ja  unmöglich  oft 
die  Unterscheidung  zwischen  Luft-  und  Kontaktinfektion  ist;  dies 
gilt  besoüders  von  dem  Vorkommen  pathogener  Bakterien  im  Woh- 
nungsstaub^  wobei  zuweilen  die  Uebertragung  auf  beiden  Wegen, 
häufiger  jedoch  nur  durch  Kontakt  möglich  ist.  Des  Zusammenhangs 
halber  und  um  eine  kritische  Würdigung  der  einzelnen  Fälle  nach  den 
genannten  beiden  Gesichtspunkten  der  Uebertragung  zu  ermöglichen, 
sind  alle  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  von  Krankheitserregern 
im  Staube  bewohnter  Räume  im  folgenden  zusammengestellt;  betr.  der 
durch  Luftuntersuchungen  gewonnenen  Befunde  vgl.  oben  S.  176. 

Am  eingehendsten  sind  diese  Verhältnisse  für  den  Tuberkel- 
bacillus untersucht.  Cornet^^  wies  nach,  dass  Tuberkelbazillen  sich 
im  Staube  von  Räumen,  die  von  Phthisikern  bewohnt  sind,  nur  daun 
vorfinden,  wenn  die  betr.  Patienten  mit  ihrem  Sputum  leichtsinnig  um- 
gehen (Ausspacken  auf  den  Fußboden  u.  s.  w.);  in  Räumen  dagegen, 
deren  Bewohner  ihren  Auswurf  stets  in  zweckentsprechende  Spuck- 
schalen entleeren,  und  wo  jede  Verspritzung  und  Verstreuung  des  Spu- 
tums vermieden  wird,  fanden  sich  keine  Tuberkelbazillen.  Nachprü- 
fungen durch  Krüger  2,  Kirchner  ^ und  Hange bestätigten  die 
CoRNETSchen  Befunde,  wobei  sich  gleichzeitig  herausstellte,  dass  die 
Infektionsgefahr  nicht  so  groß  war,  als  ursprünglich,  nach  Cornet,  zu 
erwarten  gewesen;  Kirchner  fand  nur  ein  einziges  Mal  T-B,  und 
zwar  auf  dem  Nachttisch,  wo  das  Spuckglas  gestanden  hatte!  Kelsch^ 
hatte  sogar  bei  Untersuchung  des  Fußbodenstaubes  in  französischen 
Kasernen  nur  negative  Befunde;  desgleichen  Kustermann*^  in  einem 
von  zahlreichen  Phthisikern  bewohnten  Gefängnis.  Weitere  positive 
Befunde  wurden  erhoben  von  Cadeac  eV  Malet  Moor^,  Heron  und 
Chaplin  9,  Miller  {?  — nur  durch  mikroskopische  Untersuchung  fest- 
gestellt!), Maximowitsch  (im  Dielenstaub  russischer  Krankenhäuser 
in  43^  der  Fälle!).  Volland^^  glaubt  sogar  in  dem  durch  Tuberkel- 
hazillen  infizierten  Fußbodenstaub  die  wichtigste  Ansteckuugsquelle  für 
die  Tuberkulose  (zumal  im  Kindesalter)  zu  sehen,  — eine  Auffassung, 
gegen  die  allerdings  gewichtige  Bedenken  erhoben  werden  können  (vgl. 
Baumgartexs  Kritik  in  seinem  Jahresber.  1899).  Im  Staube  von 
Eisenbahnwagen  wurden  T-B  zuerst  von  Prausnitz^*  und  zwar  in 
relativ  geringer  Menge  gefunden;  derselbe  Autor  stellte  später  fest, 
dass  schon  die  vor  der  Abfahrt  übliche  gewöhnliche  Reinigung  genügt, 
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um  die  T-B  zum  Verschwinden  zu  bringen;  auch  Petri fand  im 
Schlafwagenstauh  nur  in  ?>%  der  Fälle  T-B,  und  konnte  überdies  nach- 
weisen,  dass  die  Verunreinigung  durch  Bakterien  um  so  häufiger  war, 
je  niedriger  die  Klasse  der  Eisenbahnwagen  (am  meisten  in  der  vierten, 
am  wenigsten  in  der  ersten  Klasse).  Nach  Cornets^''  zusammenfassen- 
der Uebersicht  sind  bisher  etwa  400  Staubproben  aus  Phthisikerräumen 
untersucht  worden.  Ganz  neuerdings  hat  noch  Heymann  die  Re- 
sultate mehrerer  unter  Flügges  Leitung  angestellter  Versuchsreihen, 
mit  im  ganzen  120  untersuchten  Staubproben  mitgeteilt;  aus  diesen 
Versuchen  geht  deutlich  hervor,  dass  der  größte  Teil  der  genannten 
positiven  Befunde  nur  für  Kontakt-,  nicht  aber  für  Luftinfektion  in 
Betracht  kommen  kann.  Zwei  parallele  Versuchsreihen,  in  denen  an 
den  gleichen  Stellen  einmal,  nach  der  CoRNETSchen  Versuchsanordnung, 
der  Staub  mittels  feuchter  Schwämmchen  abgerieben  wurde,  ein  anderes 
Mal  jedoch  nur  der  lose  auf  liegende  flugfähige  Staub  mit  einem  feinen 
Pinsel  abgestäubt  wurde,  ergaben  für  die  letztere  (allein  für  Luftinfektion 
in  Betracht  kommende)  Anordnung  dreimal  weniger  positive  Befunde 
als  nach  dem  ursprünglichen  Verfahren  Cornets.  Dazu  kommt  weiter- 
hin, dass  ein  großer  Teil  der  Entnahmestellen  dem  Kontakt  seitens  des 
Patienten  ausgesetzt  war,  und  dass  mithin  die  T-B.  an  diese  Stellen 
ebensowohl  durch  direkte  oder  indirekte  Berührung,  als  durch  Luft- 
übertragung gelangt  sein  konnten.  Als  praktisch  wichtiges  Ergebnis 
folgt  aus  diesen  Versuchen  nach  Flügge,  dass  »flugfähiger  tuberkel- 
bazillenhaltiger Staub  in  Phthisikerräumen  relativ  selten 
ist«  und  dass  eine  Gefahr,  durch  Stäubcheninhalation  infiziert  zu 
werden,  wohl  nur  während  des  Aufwirbelns  großer  Staubmassen  vor- 
handen ist. 

Von  Sputumproben,  die  in  ötfentlichen  Gebäuden  und  Tramwagen 
gesammelt  waren,  finden  Bissell  & Orr^^^  ca.  6%  tuberkelbazillenhaltig. 

Von  Befunden  anderer  pathogener  Bakterien  in  Wohnungen  seien 
genannt : 

Der  Tetanusbacillus  Avurde  von  Bonome^^  im  Schutt  eines  eiugestürzteu 
Gebäudes,  von  Hespe  Emmerich  und  Heinzelmann  20  in  Zwischen- 
deckenfüllungen gefunden;  und  zwar  stammt  letzterer  Befund  aus  einer  Woh- 
nung, wo  mehrere  Todesfälle  an  Tetanus  sich  ereignet  hatten.  Diese  Befunde 
sind  um  so  Avichtiger,  als  der  Tetannsbacillns  an  Holzsplittern  sich  sehr  lange 
virulent  erhält  (von  Eiselsberg^i  2 Jahre,  Henrijean 22  n Jahre!). 

Bazillen  des  malignen  Oedems  sind  von  Rullmann  und  ütpadel^^ 
gleichfalls  in  Füllböden  nachgeAviesen.  Verschiedene  Eiterkokken,  Pneumo- 
kokken, Pyocyaneus  und  einmal  den  Typhusbacillus  fand  Solowjeav^s  im 
Staub  russischer  Hospitäler;  ferner  entdeckte  Jaeger^^  im  Fußboden  einer 
Kaserne,  in  der  epidemische  Cerebrospinal-Meningitis  ausgebrochen  war,  — 
sowie  in  einer  anderen  Kaserne,  wo  gehäufte  Pneumoniefälle  aufgetreten 
waren,  — Kokken,  die  sich  in  nichts  vom  Meningococcus  unterscheiden. 
Netter^”  fand  noch  nach  4 Wochen  im  Staub  eines  Krankenzimmers  hoch- 
virulente  Pneumokokken. 

Betreffs  Diphtheriebazillen  existieren  positive  Befunde  seitens  Wright  & 
Eaierson^s^  Ritter 29  und  Sharp  30;  Joch  ist  in  letzteren  beiden  Fällen  die 
Identität  der  gefundenen  Mikroben  mit  dem  Diphtheriebacillus  nicht  hinreichend 
begründet;  negative  Befunde  werden  von  Schlichteres^  Heymann  ei  und 
Kober E2  gemeldet.  — Epidemiologische  Erfahrungen,  besonders  aus  Egypten,, 
sprechen  dafür,  dass  der  Fußboden  auch  bei  Pest  eine  sehr  wichtige  Rolle 
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als  Infektionsträger  spielt  (teils  direkt,  teils  durch  Vermittlung  der  Ratten); 
der  direkte  Nachweis  des  Pestbacillns  im  Fußboden  ist  allerdings  noch  nicht 
erbracht,  abgesehen  von  einer,  wahrscheinlich  irrigen  Angabe  Kitasatos. 
Vor  allem  halten  sich  die  unbekannten  Erreger  der  akuten  Exantheme 
sicherlich  lange  Zeit  in  der  infizierten  Wohnung. 

Nächst  dem  Fußboden  sind  besonders  staubige,  selten  gereinigte  Teppiche 
und  Ecken  als  Infektionsträger  zu  fürchten;  ferner  dunkle,  staubige  Treppen- 
häuser, Geländer  und  Thürgritfe  (von  Esmarch^^'. 

II.  Die  Bedeutung  der  Kleidung  als  Infektionsträger  ist  durch 
zahlreiche  epidemiologische  Erfahrungen,  und  schon  lange  vor  der  bak- 
teriologischen Aera,  über  allen  Zweifel  erhoben,  insbesondere  für  akute 
Exantheme,  Wundinfektionskrankheiten,  Pest  und  Cholera.  In  seltenen 
Fällen  kann  sogar  hierbei  eine  Vermehrung  der  pathogenen  Keime  er- 
folgen, so  z.  B.  in  feuchter  Wäsche,  die  mit  Choleradejekten  getränkt 
ist.  In  den  übrigen  Fällen  findet  nur  Konservierung  der  eingebrachten 
pathogenen  Keime  statt,  diese  aber  meist  in  recht  ausgiebigem  Maße. 
So  hält  sich  der  Pestbacillus  bei  tropischer  Temperatur,  an  Seiden- 
fäden angetrocknet,  5 Tage,  an  verschiedene  Stoffproben  6 — 8 Tage; 
bei  niedrigerer  Temperatur  (15 — 18°)  ist  seine  Lebensdauer  bedeutend 
länger,  bis  4 Wochen  an  Seidenfäden  (Deutsche  Pestkommission^®); 
nach  Gotschlich^^  ist  das  Medium,  in  dem  sich  der  Pestbacillus  be- 
findet, von  ausschlaggebender  Bedeutung;  in  Aufschwemmung  mit  Urin 
angetrocknet,  geht  er  rasch  zu  Grunde,  während  er  in  schleimigem  Me- 
dium (wo  eine  völlige  Austrocknung  nicht  zustande  kommt)  lange  lebens- 
fähig bleibt  und  an  Stoffproben  bei  25 — 28°  noch  nach  4 Wochen  lebend 
gefunden  wurde.  De  Giaxa  & Gosio^^  und  Germano^^  fanden  den 
Pestbacillus,  an  verschiedene  Stoffen  angetrocknet,  bis  30  Tage,  Abel 
sogar  bis  60  Tage  lebend.  Choleral)azillen  in  Dejekten  an  Wäsche 
angetrocknet  (lufttrocken)  können  l)is  36  Tage  lebend  bleiben,  im  feuchten 
Zustand  gar  bis  7 Monate  (Karlinski -^i);  meist  ist  jedoch  die  Lebens- 
dauer an  Gewebe  angetrockneter  Cholerabazillen  kürzer  und  beträgt  nur 
1—5  Tage  (Gamaleia42^  Hesse  Berckholtz  Germano  ^ö)^  oft  sogar 
nur  3—5  Stunden  (Koch-Gaffky^^).  Diphtheriebazillen  leben  nach 
Golowkow-^^  im  feuchten  Zustand  auf  verschiedenen  Stoffen  3 — 4 
Wochen,  nach  Reyes“*^  auf  Leinwand  12  Tage.  Typhusbazillen  leben 
nach  Uffelmann-^^  und  Germano  an  verschiedene  Stoffe  ange- 
trocknet, 50 — 80  Tage.  Pneumokokken  in  pneumonischem  Sputum 
an  verschiedene  Stoffe  angetrocknet,  sah  Ottolenghi-^^  pjg  70^  Spol- 
verini^'^  bis  140  Tage  lebend  bleiben.  Selbst  der  sonst  so  empfind- 
liche Gonococcus  wurde  von  Ullmann^^  in  Eiter  auf  Leinwand  ge- 
bracht, noch  nach  3 Stunden  lebend  vorgefunden  (nach  24  Stunden 
nicht  mehr).  — Besonders  leicht  der  natürlichen  Infektion  ausgesetzt 
sind  die  Taschentücher,  auf  denen  sich,  nach  Jäger^^^  in  einge- 
trockneten Sekretmassen  Tuberkelbazillen,  Diphtheriebazillen,  Strepto- 
kokken, Meningokokken  u.  s.  w.  lange  Zeit  lebend  und  virulent  erhalten. 
Die  Gefahr  der  Verbreitung  der  Infektionserreger  von  den  Taschentüchern 
aus,  durch  Verstäubung,  ist  aber  früher  entschieden  überschätzt  worden. 
Versuche  von  Beninde^^,  unter  Flügges  Leitung  haben  ergeben,  dass 
von  mit  phthisischem  S])utum  beschmutzten  Taschentüchern,  so  lange 
dieselben  reichlich  frisches  Sputum  enthalten,  sich  keine  Teilchen  ab- 
lösen,  die  eines  Transports  durch  die  Luft  fähig  wären;  letzteres  tritt 
nur  unter  Verhältnissen  ein,  die  nur  ausnahmweise  in  praxi  sich  ver- 
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wirkliebt  finden  werden,  nämlich  wenn  das  nur  mäßig  beschmutzte  Taschen- 
tuch mehrere  Tage  lang  unbenutzt  in  der  Tasche  getragen  wird,  — und 
auch  dann  nur,  wenn  die  Ablösung  der  Keime  durch  Zerren  und  Reiben 
der  Tücher  unterstützt  wird.  — Zählungen  der  in  den  gebräuchlichen 
Kleiderstoffen  vorkommenden  Keime  sind  von  Seitz^^  und  Kikolski^s 
ausgeführt,  die  größten  Keimzahlen  finden  sich  in  getragener  Wolle. 
Eiterkokken  wurden,  selbst  in  stark  verunreinigten  Kleidungsstoffen,  von 
Seitz,  A.  Frankel  und  Pfuhl  57  nur  selten  gefunden.  Dagegen  fanden 
Fontin57‘^  und  Karlinski 58  iu  alten  getragenen  üniformstücken  stets 
pathogene  Keime,  meist  virulente  Staphylo-  und  Streptokokken,  oft  Bact. 
coli  und  Pyocyaneus,  Karlinski  sogar  einmal  den  Milzbrandbacillus! 
Desgleichen  sah  v.  Hibler59  durch  einen  in  eine  Schusswunde  hinein- 
gerissenen Mantelfetzen  Tetanus  zustande  kommen.  Die  Befunde  patho- 
gener Keime  in  alten  Soldatenkleidern  ist  um  so  bedeutsamer,  als  Kar- 
linski durch  seine  Schieß  versuche  mit  modernen  Mantelgeschossen  nicht 
bei  Weichbleigeschossen)  nachwies,  dass  der  ganze  Schusskanal  mit 
solchen  infizierten  Kleiderfetzchen  austapeziert  wird,  und  dass  solche 
auch  in  das  (ganz  unverletzt  scheinende)  umgebende  Gewebe  hinein  ver- 
sprengt werden,  — so  dass  Desinfektion  und  selbst  Ausbrennuug  des 
Schusskanals  nutzlos  bleiben.  — Endlich  sei  erwähnt,  dass  Tuberkel- 
bazillen in  Staubproben  von  Damenschleppen  nachgewiesen  sind  (DixOR^oj. 

III.  In  Gebrauchsgegenständeu,  die  mit  infektiösen  Kranken  in  Be- 
rührung gewesen,  sind  schon  verschiedene  Male  pathogene  Keime  direkt  nach- 
gewiesen worden;  so  hat  Abel^i  am  Spielzeug  eines  diphtheriekraukeu  Kin- 
des (hölzerne  Klötzchen  eines  Baukastens)  noch  nach  6 Monaten  virulente 
Diphtheriebazillen  nachgewiesen;  so  fand  Dixon^o  in  einer  Zahnbürste  eines 
Phthisikers  Tuberkelbazilleu,  — du  Cazal  & Catrin  62  in  Büchern  aus  einer 
Krankeuhausbibliothek  Staphylococc.  pyog.  aureus,  — Vincent  63  auf  Geld- 
stücken häufig  pyogene  Kokken. 

Solche  relativ  seltene  positive  Befunde  sind  natürlich  nur  mehr  durch 
glückliche  Zufälle  ermöglicht;  in  Wirklichkeit  ist  die  Ausstreuung  der  Infek- 
tionserreger und  ihre  Verbreitung  durch  Gebrauchsgegenstände  jedenfalls  sehr 
häufig.  Das  darf  nicht  wunder  nehmen,  wenn  man  bedenkt,  dass  viele 
pathogene  Keime  sich  unter  solchen  Umständen  in  der  Außenwelt  lange  Zeit 
lebensfähig  erhalten  können.  So  ermittelte  üffelmann,  dass  Cholerabazillen, 
auf  Druckpapier  angetrocknet,  in  einem  zugeklappten  Buch  mindestens  1 7 Stun- 
den, auf  dem  in  ein  Brief kouvert  eingeschlossenem  Papier  wenigstens  23 ^ 2 
Stunden,  auf  Postkarten  wenigstens  20  Stunden  lebend  sich  erhalten  können; 
auch  DU  Cazel  & Catrin  fanden  Streptokokken,  Pneumokokken  und  Diph- 
theriebazillen in  Büchern  (bei  künstlichen  Infektionsversuchen)  mehrere  Tage 
lebend.  Auf  Münzen  sterben  Cholerabazillen  schon  binnen  10 — 30  Minuten 
nach  dem  Antrocknen  ab  (Üffelmann)  ; auf  Silber-  und  Kupfermünzen  erfolgt 
das  Absterben  (der  chemischen  Wirkung  wegen)  viel  rascher  als  auf 
Goldmünzen;  pyogene  Kokken  halten  sich  auf  letzteren  bis  7 Tage,  während 
sie  auf  anderen  Münzen  nach  höchstens  1 8 Stunden  abgestorben  sind  (Vin- 
cent). Besondere  praktische  Bedeutung  hat  der  durch  v.  Esmarch^s  er- 
hrachte  Nachweis,  dass  die  in  der  Haushaltung  übliche  Reinigungsmethode 
des  Ess-  und  Trinkgeschirrs  (Auswaschen  und  nachträgliches  Abreiben  mit 
trockenem  Tuch)  nicht  ausreicht,  um  etwa  anhaftende  Bakterien  sicher  zu  be- 
seitigen. Selbst  bei  kurzdauernder  (unter  10  Minuten)  Anwendung  von  50  6 
heißem  Spülwasser  und  nachträglichem  Abtrocknen  ließen  sich  noch  vorher 
angetrocknete  Streptokokken,  Diphtheriebazillen  und  Tuberkelbazillen  nach- 
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weisen.  Erstere  beiden  Mikroben  blieben,  an  Alfenidgabel  angetrocknet,  bis 
8 Stunden  lebend,  an  eiserner  Gabel  sogar  bis  24  Stunden;  diese  Zeiträume 
sind  länger  als  die  Zeit,  die  in  der  Regel  zwischen  2 Mahlzeiten  verstreicht; 
es  kann  also  die  von  einem  Kranken  infizierte  Gabel  bei  der  nächsten  Mahl- 
zeit eine  andere  gesunde  Person  infizieren.  Als  einfachstes,  sicher  und  schnell 
wirkendes  Mittel  erwies  sich  Abwaschen  mit  50°  warmer  2%  Sodalösung.  — 
Als  Beispiel  dafür,  wie  durch  gemeinsames  Gerät  und  Geschirr  selbst  sehr 
empfindliche  Mikroben  verbreitet  werden  können,  sei  nur  noch  die  bekannte 
Syphilisübertragung  bei  Glasbläsern  (durch  Benutzung  des  gleichen  Blasrohrs) 
erwähnt.  — In  ophthalmologischer  Hinsicht  interessant  ist  die  Angabe  Hamil- 
tons ^5  und  VON  SiCHERERS^ß,  wonach  sich  in  chinesischer  Tusche  (die  zum 
Tätowieren  von  Hornhantflecken  benutzt  wird),  pathogene  Kapselbazillen  finden, 
die  Hornhautgeschwüre  verursachen  können.  — 

IV.  Von  Waren  kommen  nur  getragene  Kleidungsstücke  und  Lumpen 
als  Uebertragungsmittel  menschlicher  Infektionskrankheiten  in  Betracht;  tierische 
Häute  sind  häufig  das  Vehikel  für  die  Milzbrandübertragung;  vgl.  darüber 
sowie  über  die  sogenannte  »Hadernkrankheit«  im  speziellen  Teil  beim  »Milz- 
brandbacillus«. 


Litteratur. 

I.  Wohnung.  — ^ Cornet,  a)  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  5,  191;  b)  »Die  Tuber- 
kulose« (Nothnagels  Specielle  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  14,  Heft  3,  Wien 
1900).  — - Krüger,  luaug.-Diss.,  Bonn  1889.  — 3 Kirchner,  Zeitschr.  f.  Hyg., 
Bd.  19,  153,  1895.  — 4 Hange,  Med.  Record,  1897,  217.  — ^ Kelsch,  Annales  d’hy- 
giene  publ.,  Serie  HI,  tome  41,  214.  — ß Kustermann,  Münchener  med.  Wochenschr., 
1891,  Nr.  44/45.  — " Cadeac  & Malet,  ref  Baumgartens  Jahresber.,  1888,  190.  — 
ß Moor,  ref  ebd..  1893,  645.  — ß Heron  & Chaplin,  Lancet,  1894,  1, 14.  — w Mil- 
ler, Brit.  med.  Journal,  1894,  I,  62.  Maximoavitsctl  ref  Ceniralbl.  f Bakt., 
I.  Abt,  Bd.  18,  128,  1895.  — i-  Voll  and,  Ztschr.  f klin.  Med..  23,  50;  Berl.  klin. 
Wochenschr.,  1899,  Nr.  47.  — Prausnitz,  Archiv  f Hyg.,  1891,  192.  — p^xRi. 
Arb.  a.  d.  Kais.  Gesundh.-Amt,  9, 111.  — Flügge,  Ztschr.  f Hyg.,  Bd.  38,  1,  1901.  — 
Iß  Heymann,  ebd.,  S.  21.  — iß^  Bissell  & Orr,  ref  Hyg.  Rundschau,  1899.  1178. 

— Bonome,  Fortschritte  der  Medicin,  1887,  V,  690.  — Hespe,  Deutsche  med. 
Wochenschr.,  1893,  Nr.  14.  — iß  Emmerich,  Abschnitt  »Wohnung«  in  v.  Petten- 
kofers  u.  v.  Ziemssens  Handbuch  d.  Hygiene,  1894.  — -o  Heinzelmann,  Münch, 
med.  Wochenschr.,  1891,  Nr.  10/11.  — -i  v.  Eiselsberg,  Wien.  klin.  Wochenschr.. 
1888,  Nr.  10 — 13.  — — Henrijean,  ref  Baumgartens  Jahresber.,  1892,  183.  — 
-3  Rullmann,  Inaug.-Diss.,  München  1895.  --  -4  Utpadel,  Archiv  f Hyg.,  Bd.  6, 
359.  — SoLOWJEW,  zit.  nach  Concornotti,  C.  f Bakt.,  I.  Abt.,  Bd.  26,  493,  1899.  — 
2ß  Jaeger,  Deutsche  med.  W^ochenschr.,  1899,  472.  — Netter.  C.  r.  soc.  biol.. 
1897,  29  mai.  — -3  Wright  & Emerson,  Centr.  f Bakt,  I.  Abt.,  Bd.  16.  S.  42,  1894.  — 
2ß  Ritter,  Verhandl.  d.  X.  Versammlung  d.  Gesellschaft  f Kinderheilk..  Wiesbaden 
1894.  — 30  Sharp,  und  3i  Heymann,  zit.  nach  Kober,  Zeitschr.  f Hyg.,  Bd.  31, 
450,  1899.  — 3.3  Schlichter,  Archiv  f Kinderheilk.,  Bd.  XIV.  — 34  Kitasato, 
Lancet,  1894,  IT.  Nr.  8.  — 35  y.  Esmarch,  Hyg.  Rundschau,  1901.  Nr.  2. 

II.  Kleidung.  — 36  Deutsche  Pest-Commission.  Arb.  a.  d.  Kaiserl.  Ge- 
sundheits-Amt, Bd.  16,  275  ff.;  Deutsche  med.  Woch.  1897.  — 3t  Gotschlich,  Zeitschr. 
f Hyg.  35,  238 ff.,  1900.  — 3s  de  Giaxa  & Gosio,  ref  Baumgartens  Jahresber.,  1897. 
431.  — 30  Germano,  Zeitschr.  f Hyg.,  26.  281,  1897.  — 40  Abel.  Centralbl.  f Bakt.. 
I.  Abt.,  Bd.  21,  497,  1897.  — 4i  Karlinski,  ebd.  Bd.  17,  177,  1895.  — 42  Gamaleia, 
Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1893,  1250.  — 43  Hesse,  Zeitschr.  f Hyg.  14,  30,  1894.  — 
44  Berckholtz,  Arb.  d.  Kaiserl.  Gesundheits-Amts  Bd.  5,  1.  — 4,5  Koch  & Gaffky, 
ebd.  Bd.  III,  167,  1887.  — 46  Golowkow,  ref  Baumgartens  Jahresber.  1895.  204.  — 
4^  Reyes,  ref  ebd.  1895,  203.  — 48  üffelmann,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1893,  617. 

— 40  Ottolenghi,  Centralbl.  f Bakt.,  1.  Abt.,  Bd.  25,  170,  1899.  — Spolverini 
ref  Baumgartens  Jahresber.,  1899,  55.  — 5i  Ullmann,  Wien.  med.  Blätter,  1897. 
Nr.  43.  — 5-  JÄGER,  Dtsch.  med.  Wochenschr.,  1894,  409.  — >3  Beninde,  Zeitschr.  f. 
Hyg.,  Bd.  30,  193,  1899.  — ß4  Seitz,  Inaug.-Diss.,  München  1893.  — 55  NikolskI, 
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Inaug’.-Diss.,  Petersburg  1889.  — ss  Karlinski,  Centralbl.  f.  Pakt.,  I.  Abt..  Bd.  18 
97,  1895;  Bd.  22,  310  u.  386,  1897.  — so  v.  Hibler,  ref.  Baumgartens  Jahresber! 
1893,  168.  — 60  DixoN,  ref.  ebd.  1892,  719. 

III.  Gebrauchsgegenstände.  — 61  Abel,  Centralbl  f.  Bakt,  I.  Abt,  Bd.  14, 
756,  1893.  — 62  J3U  Cazal  & Catrin,  Ann.  Pasteur,  Bd.  9,  865.  — 63  Vincent.  Ann. 
d’hyg.  publ,  t 24,  383.  — 64  Uffelmann,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1892,  Nr.  48.  — 
65  Hamilton,  Centralbl.  f.  Bakt.,  I.  Abt..  1898,  Nr.  6.  — 66  y.  Sicherer.  Archiv  f. 
Augenheilkunde,  Bd.  39,  22. 


W.  Vorkommen  und  Verhalten  der  pathogenen  Bakterien 

in  Abfallstoffen. 

I.  Menschliche  Abgänge.  Die  Faeces  können  neben  zahlreichen  Sapro- 
phyten  (unter  denen  übrigens  auch  einige  gelegentlich  pathogene  Wirkungen 
entfalten),  einige  der  gefährlichsten  Krankheitserreger,  als  Typhus-  und  Cho- 
lerabazillen, Ruhrerreger,  Tuberkelbazillen,  enthalten.  Der  Harn  kann  Typhus- 
bazillen in  ungeheurer  Menge  enthalten.  Mit  dem  Sputum  können  Tuberkel- 
und  Diphtheriebazillen,  die  Erreger  der  Pneumonie,  der  Influenza,  des  Keuch- 
hustens und  die  verschiedenen  Eiterkokken  in  die  Außenwelt  gelangen. 
Hautschuppen,  Nägelschmutz,  Waschwasser,  Reste  von  Verbandstoffen  u.  s.  w. 
können  Eiterkokkeu  und  vor  allem  die  (noch  unbekannten]  Erreger  der  exan- 
thematischen  Krankheiten  (Masern,  Scharlach,  Pocken  u.  s.  w.)  enthalten. 
Betreffs  aller  Einzelheiten  dieser  und  anderer  infektiöser  Exkrete  vgl.  S.  159  ff. 
Kapitel  »Ausscheidung  der  Infektionserreger«. 

lieber  die  Lebensdauer  pathogener  Keime  in  Faeces  ist  folgendes 
ermittelt:  Cholerabazillen,  in  Kultur  faulenden  Faeces  beigemischt, 
sah  Uffelmann  meist  schon  am  zweiten  Tag  zu  Grunde  gehen  und  nie 
länger  als  4 Tage  sich  erhalten;  Harnzusatz  schien  das  Absterben  be- 
sonders zu  beschleunigen.  Viel  länger  als  unter  diesen  unnatürlichen 
Bedingungen,  ist  jedoch  ihre  Lebensfähigkeit  in  Choleradejektionen;  bei 
Aufbewahrung  derselben  sah  Lubarsch^  noch  nach  8 Tagen  keine  Ab- 
nahme der  Choleravibrionen;  nach  15  Tagen  war  beträchtliche  Abnahme 
zu  konstatieren,  doch  noch  nach  3 Wochen  waren  vereinzelte  Exemplare 
nachzuweisen.  Aehnliche  Resultate  hatten  Abel  & Claussen^;  meist 
betrug  die  Lebensdauer  der  Cholerabazillen  20  Tage,  einmal  29  Tage, 
manchmal  hingegen  nur  1 — 3 Tage;  je  mehr  Fäulnismikroben  anwesend 
waren,  desto  rascher  gingen  die  Choleravibrionen  zu  Grunde.  Damit 
stimmt  überein,  dass  Cholerabazillen  in  Kanalwasser  um  so  rascher  ab- 
sterben,  je  mehr  demselben  Fäkalstoffe  beigemengt  sind  (Stutzer  b. 
Beispiele  von  auffallend  langer  Lebensdauer  werden  von  Karlinski^'" 
(52  Tage)  und  Wlaew®  (6  Monate)  berichtet.  — Typhusbazillen  halten 
sich  nach  Uffelmann viele  Monate;  anfangs  scheint  unter  gewissen 
Umständen  sogar  Vermehrung  möglich  zu  sein;  auch  Karlinski^^  be- 
obachtete Lebensfähigkeit  durchschnittlich  bis  3 Monate;  bei  Anwesen- 
heit zahlreicher  Saprophyten  (und  insbesondere  solcher^  die  die  Gelatine 
verflüssigen)  erfolgte  das  Absterben  in  viel  kürzerer  Zeit,  unter  Um- 
ständen schon  nach  10  Tagen.  — Auch  Tuberkelbazillen  halten  sich 
in  faulendem  Substrat  sehr  lang  lebend,  z.  B.  tuberkulöses  Sputum  in 
Kanaljauche  über  5 Monate  (Eichhorn^)  (vgl.  auch  weiter  unten);  von 
besonderem  Interesse  ist  die  von  Hormann  & Morgenroth^,  sowie 
Nicolas  & Lesieur^  gemachte  Beobachtung,  dass  sich  in  den  Faeces 
von  Fischen,  die  mit  tuberkulösem  Sputum  gefüttert  werden,  lebende 
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virulente  Tuberkelbazillen  vorfinden  und  bis  1 Monat  nach  der  Fütterung 
konstatiert  werden  können.  — Der  Tetanusbacillus  ist  ein  häufiger 
Darmbewohner  und  vermag  sich  im  Darminhalt  oft  sogar  stark  zu  ver- 
mehren; durch  den  Kot  des  Menschen  und  der  verschiedensten  Tierspecies 
erfolgt  wahrscheinlich  seine  ubiquitäre  Verbreitung  (SormaniI^,  Sanchez 
Toledo  & Veillon  Aehnlich  verhält  sich  der  Bac.  enteritid.  sporogen. 
Klein  12a.  Pestbazillen,  sterilem  Kot  beigemischt,  bleiben  nur  4 — 5 
Tage  lebend  (Deutsche  Pestkommissioni^)  — In  feucht  auf  bewahrtem , 
faulenden  Sputum  bleiben  Pestbazillen  10  Tage  lebend  und  virulent 
(Deutsche  Pestkommission  Gotschlich  i-i),  Pneumokokken  zwi- 
schen 55  und  140  Tagen  (Spolverinii^)  ; Tuberkelbazillen  bewahrten 
ihre  Virulenz  nach  de  Toma^^  bis  3 — 11  Tage,  ihre  Lebensfähigkeit  bis 
14  Tage;  Rotzbazillen  widerstehen  der  Fäulnis  14 — 24  Tage  (Cadeac 
& Malet 

II.  Tierische  Abgänge.  — Mist  und  Dünger.  Mit  den  tierischen 
Abgängen  können  die  Erreger  der  verschiedensten  epizootischen  Krankheiten 
in  die  Außenwelt  gelangen.  Da  in  die  Mist-  und  Düngerhaufen  sehr  häufig 
auch  menschliche  Abgänge  (und  mit  ihnen  auch  für  den  Menschen  pathogene 
Keime)  gelangen  und  demnächst  bei  der  Düngung  des  Bodens  eventuell  ver- 
breitet werden  könnten,  so  ist  auch  die  Kenntnis  des  Verhaltens  menschlicher 
Infektionserreger  im  Mist  und  Dünger  von  praktischer  Wichtigkeit.  Nach  den 
eingehenden  Untersuchungen  Gärtners  bleiben  Cholera-  und  Typhusbazillen 
im  Mist  etwas  über  1 Woche  lebendig;  der  Schweinerotlaufbacillus  erhält 
sich  14  Tage;  die  Erreger  der  hämorrhagischen  Septikämieen,  sowie  der 
Tuberkelbacillus  bleiben  während  mehrerer  Monate  lebensfähig  und  können 
überwintern.  Ausschlaggebend  ist  der  Einfluss  der  Temperatur;  die  Resistenz 
ist  im  Winter  größer  als  im  Sommer;  wird  durch  geeignete  »Packung«  die 
Temperatur  im  Innern  des  Misthaufens  längere  Zeit  auf  60  — 70°  gebracht, 
so  erweisen  sich  binnen  wenigen  Tagen  alle  nicht-sporenbildenden  Arten  als 
abgestorben.  Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  wie  Gärtner  gelangte  Eichhorn^ 
für  den  Tuberkelbacillus,  Tauffer  für  den  Cholerabacillus ; letzterer  Autor 
sah  den  Cholerabacillus  im  Mist  binnen  der  ersten  24  Stunden  sich  sogar 
vermehren;  auch  konstatierte  er,  dass  das  Absterben  im  frischen  Mist  rascher 
erfolgte  als  im  alten.  Das  Contagium  der  Maul-  und  Klauenseuche  ist  im 
Dünger  nach  8 Tagen  abgestorben  (Hecker  2ü);  auch  hier  ist  die  bei  der 
Lagerung  des  Mistes  zustande  kommende  Temperaturerhöhung  das  wirksame 
Moment;  in  den  oberflächlichen  Schichten  des  Mistes  gelingt  die  Abtötung 
gleichfalls  leicht  durch  Ueberschichten  (1/3 — m)  mit  einer  Lage  nicht  in- 
fizierten Düngers.  — 

III.  Haus-  und  Straßenkehricht  sind  in  Bezug  auf  ihren  Gehalt  an 
pathogenen  Mikroorganismen  von  sehr  verschiedener  Bedeutung.  Während 
der  erstere  zahlreiche  menschliche  Abgänge  (Sputum,  Hautschuppen,  Verband- 
reste u.  s.  w.)  empfängt  und,  besonders  in  dunklen,  selten  gereinigten  Woh- 
nungen den  Krankheitserregern  die  besten  Bedingungen  zur  Konservierung 
gewährt,  — besteht  der  Straßenkehricht  schon  größtenteils  aus  durchaus  un- 
verdächtigen Materialien,  und  etwa  hineingelangende  Infektionserreger  sind 
überdies  den  bakterienfeindlichen  Einwirkungen  von  Licht  und  Austrocknung 
ausgesetzt.  Dementsprechend  sind  im  Hauskehricht  häufig  verschiedene  Er- 
reger bekannter  Infektionskrankheiten  gefunden  worden  (vgl.  oben  die  An- 
gaben über  Wohnungsstaub);  dagegen  gehören  solche  Befunde  im  Straßen- 
kehricht zu  den  gUißten  Seltenheiten;  nur  Manfredi^i  und  Schnirer22  haben 
Tuberkelbazillen  gefunden,  während  z.  B.  Cornet^-^  trotz  eingehendster  Unter- 
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suclmngeu  nur  negative  Ergebnisse  batte  und  überdies  feststellen  konnte,  dass 
die  Frequenz  der  Tuberkulose  unter  den  Berliner  Straßenkehrern  geringer  war 
als  die  der  Gesamtbevölkerung.  Die  pathogenen  Anaeroben  und  der  Bac. 
enteritid.  sporogen.  Kleix,  die  regelmäßige  Bewohner  verunreinigten  Bodens 
sind,  finden  sich  selbstverständlich  auch  fast  stets  im  Straßenkehricht.  — 

IV.  Menschliche  Leichen-  und  Tierkadaver.  Im  Gegensatz  zu 
Anschauungen  der  »vorbakteriellen«  Zeit,  die  in  beerdigten  Leichen  und 
Friedhöfen  schwere  Gefahren  für  die  Verbreitung  von  Seuchen  zu  er- 
blicken glaubten,  haben  exakte  Versuche  erwiesen,  dass  von  der  ordnungs- 
gemäß beerdigten  Leiche  keine  Infektionsgefahr  mehr  droht  und  dass 
die  meisten  Krankheitserreger  (zumal  die  der  großen  Seuchen)  in  der 
Leiche  verhältnismäßig  rasch  zu  Grunde  gehen.  Cholerabazillen  sah 
in  beerdigten  Leichen  oft  schon  nach  wenigen  Tagen  (positiver 
Befund  2 Tage  post  mortem  in  einer  Choleraleiche  von  C.  Feänkel  25)^ 
ausnahmslos  aber  und  spätestens  nach  1 Monat  abgestorben : auch  Klein 
undLöSENER26^  konstatierten  nie  eine  längere  Lebensdauer.  Pestbazillen 
fand  Gotschlich  in  exhumierten,  vollständig  verfaulten  (Temp.  25 — 28°) 
Meerschweinchenkadavern  noch  nach  3,  nicht  mehr  nach  5 Tagen, 
Sata2"  pig  2u  16  Tagen,  Klein ^2b  pjg  17—21  Tagen,  Yokote^s  bis 
zu  22 — 30  Tagen;  in  faulenden  Organen  von  Pestleichen  fand  die 
Deutsche  Pestkommission^^  Bacillus  bis  4,  Gotschlich bis 
7 Tage  lebend;  möglicherweise  ist  die  Lebensdauer  noch  etwas  länger, 
und  ist  der  Bacillus  wegen  der  kolossalen  Ueberwucherung  durch  Sapro- 
phyten  nur  nicht  mehr  nachweisbar.  In  den  ersten  24  Stunden  post 
mortem  findet  in  den  Organen  sogar  starke  Vermehrung  des  Pestbacillus 
statt.  — Typhusbazillen  fanden  Petei^^^  und  Klein bei  künstlicher 
Versuchsanordnung  (Injektion  von  Kulturen  in  frische  Kaninchen-  oder 
Meerschweinchenkadaver)  nach  15—20  Tagen  abgestorben;  in  Organen 
aus  menschlichen  Typhusleichen  war  jedoch,  nach  Karlinski bei  nicht 
zu  stark  fortgeschrittener  Fäulnis,  der  Typhusbacillus  noch  nach  3 Mo- 
naten nachzuweisen;  desgleichen  positiver  Befund  von  LöSENER2ß^  nach 
96  Tagen.  — Tuberkelbazillen  fanden  Cadeac  & Malet i'*’,  in 
faulenden  faustgroßen  Stücken  von  Rindslunge  in  feuchtem  Sand  ver- 
graben, noch  nach  5 Monaten  infektiös,  bei  Fäulnis  im  Wasser  noch  nach 
4 Monaten;  Schottelius  will  aus  beerdigten  Leichen  von  Phthisikern 
noch  nach  2 Jahren  (!)  infektiöses  Material  gewonnen  haben;  hiermit 
stehen  jedoch  die  Versuche  Kleins  an  beerdigten  Meerschweinchen- 
kadavern in  Widerspruch,  indem  schon  nach  1- — ^10  Wochen  die  Resul- 
tate stets  negativ  waren.  — Staphylococcus  pyogen,  aur.  geht  binnen 
1 — 2 Monaten,  Diphtheriebazillen  2 — 3 Wochen  (Klein ^^bj^  Pyocyaneus 
binnen  38  Tagen  zu  Grunde  (Lösener^^*^)  — Tetanusbazillen  wider- 
stehen der  Fäulnis  im  beerdigten  Kadaver  mindestens  30  Tage 
(Rohardt29),  oft  aber  bis  80  Tage  (Turco^o,  Bombicci-^i),  bei 
künstlicher  Versuchsanordnung  des  letzteren  Autors  (infizierte  Seiden- 
fäden in  faulenden  Organen)  sogar  über  71/2  Monate.  — Milzbrand- 
kadaver sind  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr  infektiös  (E. 
Klein Esmarch 32) ^ ^yas  sich  dadurch  erklärt,  dass  im  Tier- 
körper nie  Sporenbildung  stattfindet  (Koches);  hat  jedoch  bei  der  Ver- 
scharrung unachtsamer  Weise  eine  Ausstreuung  von  Infektionsmaterial 
(Blut  oder  dgl.)  stattgefunden,  so  kommt  es  in  der  Umgebung  des  be- 
erdigten Kadavers  zur  Sporenbildung,  und  diese  letzteren  wurden  noch 
nach  1 Jahr  vollvirulent  gefunden  (Lösener2'^’).  Derselbe  Autor  kon- 
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statierte,  dass  Schweinerotlaufkadaver  8 Monate  infektiös  bleiben. 

— lieber  das  Virus  der  Lyssa  existieren  folgende  Angaben : v.  Katz^-^ 
14—24  Tage,  Mergel  14  Tage,  Brasso-Travali  & Braxcaleone^^ 
38  Tage  (bei  Fäulnis  an  freier  Luft  nur  21  Tage),  Galtier  3"  (in  faulen- 
dem Hundegebirn)  44  Tage.  ■ — Von  besonderer  praktischer  Bedeutung 
ist,  dass  das  umliegende  Erdreich  (mit  einziger  Ausnahme  einer  positiven 
Angabe  Bombiccis^^  über  den  Tetanusbacillus)  stets  frei  von  den  betr. 
Infektionserregern  befunden  wurde  f Petri sogar  dicht  unter  der 
Gräbersoble,  und  selbst  wenn  die  Gräber  zeitweise  mit  Grundwasser 
durcbtränkt  waren  (Lösexer-^^),  (ausreichende  filtrierende  Wirkung  des 
Bodens  natürlich  vorausgesetzt). 
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Bei  den  auf  den  Meiisclicn  übertragbaren  Tierseucliei\  sind  nur  die  für  die  Infekticm  am  Menschen  geltenden  Verhältnisse  berücksichtigt. 


III. 


Wesen  der  Infektion. 

Von 

A.  Wassermann 

in  Berlin. 


Die  Infektion,  d.  h.  die  Kranklieitsersclieinungen,  welche  durch  Mikro- 
organismen im  lebenden  Körper  hervorgebracht  werden,  bildet  das  Kapitel 
der  Bakteriologie  im  weiteren  Sinne,  welches  für  den  Arzt  das  größte 
Interesse  bietet.  In  Bezug  atif  die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehre 
von  der  Infektion  können  wir  auf  das  erste  Kapitel  dieses  Handbuches 
von  Abel  verweisen  und  uns  sogleich  zur  Besprechung  des  gegen- 
wärtigen Standes  unserer  Kenntnisse  auf  diesem  schwierigen  Gebiete 
wenden. 

Das  Wesen  der  Infektion  besteht,  wie  schon  der  Name  (lateinisch: 
inficere,  verunreinigen)  aussagt,  darin,  dass  ein  lebendes,  vermehrungs- 
fähiges Agens  von  außen  in  den  Organismus  eindringt,  sich  dort  ver- 
mehrt und  Krankheit  erzeugt.  Allerdings  müssen  wir,  streng  genommen, 
den  Begriff  des  lebensfähigen  Agens  einschränken,  wie  dies  Behring  ^ 
bei  seiner  Definition  des  Wortes  Infektion  mit  Recht  thut.  Denn  auch 
unbelebte,  spezifische  Agentia,  die  allerdings,  soweit  wir  sie  bisher 
kennen,  stets  direkte  Produkte  der  betreffenden  lebenden  spezifischen 
Krankheitserreger  sind,  können  das  typische  Bild  einer  spezifischen 
Infektionskrankheit  machen.  So  vermag  das  unbelebte  Tetanusgift  das 
gleiche  klinische  Bild  wie  der  lebende  Tetanusbacillus  hervorzurufen. 
Behring  spricht  sich  daher  folgendermaßen  aus:  »Demgegenüber  werde 
ich  daran  festhalten,  dass  jedes  materielle  Agens,  mag  es  belebt  oder 
nicht  belebt  sein,  als  Infektionsstoff  zu  bezeichnen  ist,  falls  dieses  Agens 
imstande  ist,  das  klinische  Bild  einer  von  den  bekannten  Infektions- 
krankheiten des  Menschen  und  der  Tiere  hervorzurufen.  Wenn  bei- 
spielsweise im  Tierexperiment  der  durch  den  Tetanusbacillus  erzeugte 
Starrkrampf  genau  ebenso  auch  durch  das  Tetanusgift  erzeugt  werden 
kann,  so  ist  für  mich  das  letztere  ebensogut  ein  Infektionsstoff*  wie  der 
lebende  Parasit.«  Indessen  für  die  spontan  entstehenden  Infektions- 
krankheiten kommen,  abgesehen  von  gewissen  Nahrungsmittelintoxi- 
kationen, bisher  nur  lebende  Infektionserreger  in  Betracht,  da  natürlich 
die  Gifte  derselben  in  der  Natur  nicht  in  solchen  Mengen  Vorkommen, 
dass  sie  bereits  durch  Vergiftung  ohne  die  lebenden  Infektionserreger 
die  Krankheit  erzeugen  können.  Unter  allen  Umständen  ist  indessen, 
wie  wir  sehen,  die  eigentliche  Ursache  der  Infektion  ein  von  außen  in 
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den  Organismus  eingedriingenes  Agens  und  das  trifft  selbst  für  die 
Fälle  der  sogen.  Autoinfektion  (cf  Kap.  II)  zu,  wo  es  sich  also  um  In- 
fektion mit  Mikroorganismen  handelt,  welche  unter  Umständen  vorher 
Jahre  lang  bereits  im  Organismus  waren.  Denn  auch  diese  stammen 
in  letzter  Linie  stets  von  außen,  da  der  Mensch  und  das  Tier  resp.  dessen 
Gewebe  und  Körperhöhlen  bei  der  Geburt  steril  sind  und  alle  Keime 
erst  im  postuterinen  Leben  von  außen  eindringen.  Früher,  als  man  noch 
keinen  näheren  Einblick  in  das  Wesen  der  Infektion  und  die  Infektions- 
erreger hatte,  unterschied  man  zwei  große  Gruppen  von  Infektionsstoffen, 
solche,  welche  von  Mensch  zu  Mensch  direkt  übertragen  werden  können, 
die  sogen.  Kontagien,  und  solche,  welche  erst  außerhalb  des  Menschen 
in  der  unbelebten  Natur  einen  Reifungsprozess  durchmachen  müssten, 
ehe  sie  infizieren  könnten,  also  nicht  von  Mensch  zu  Mensch  direkt,  son- 
dern erst  durch  die  Luft  nach  ihrem  Reifungsprozess  übertragen  werden, 
sogen.  Miasmen  (s.  Kap.  I Abel).  Nachdem  wir  dank  der  Entdeckungen 
von  Robert  Koch  die  Erreger  einer  Reihe  der  wichtigsten  Infektions- 
krankheiten des  Menschen  und  der  Tiere  kennen  und  insbesondere  züchten 
gelernt  hatten  und  somit  ihre  biologischen  Eigenschaften  studieren  konnten, 
mussten  diese  mystischen  Vorstellungen  von  Infektionsstoffen,  die  teils  von 
Mensch  zu  Mensch,  teils  erst  durch  die  Luft  nach  einem  Reifungsprozess 
übertragen  würden  und  krank  machen,  aufgegeben  werden  und  klaren, 
auf  exakten  wissenschaftlichen  Untersuchungsergebnissen  fußenden  That- 
sachen  weichen.  Als  das  wichtigste  Ergebnis  dieser  großen  Forschungs- 
epoche für  die  Lehre  der  Infektionen  können  wir  den  auf  Grund  der 
Arbeiten  von  Robert  Koch  und  Ferdinand  Cohn  gefundenen  Satz  hier 
an  die  Spitze  stellen,  dass  jede  Infektion  von  einem  bestimmten 
Infektionserreger  hervorgerufen  wird,  dass  die  betreffende 
Infektion  nur  durch  diesen  einen  Infektionserreger  hervor- 
gerufen werden  kann  und  dass  umgekehrt  der  betreffende 
Infektionserreger  nur  immer  diese  Infektion  und  keine  andere 
zu  erzielen  vermag.  Wir  drücken  dies  kurz  dahin  aus,  dass  ein 
Infektionserreger  spezifisch  für  eine  bestimmte  Infektion  ist,  z.  B.  der 
Typhusbacillus  ist  spezifisch  für  Typhus.  Bei  jedem  Typhus  muss  der 
Typhusbacillus  vorhanden  sein,  und  umgekehrt  kann  der  Typhusbacillus 
nur  immer  den  Typhus,  nie  z.  B.  Milzbrand  oder  eine  andere  Infek- 
tionskrankheit her  vorrufen.  Dieses  Gesetz  der  Spezifizität  (cf 

Kapitel  Spezifizität)  ist  der  Grundpfeiler  der  Lehre  von  der  In- 
fektion. Denn  dadurch  sind  mit  dem  Nachweise  des  spezifischen  In- 
fektionserregers die  Diagnose,  ferner  sehr  häufig  die  wichtigsten  Anhalts- 
punkte für  die  Prognose  und  die  Prophylaxe  und  in  den  Fällen,  wo  es 
sich  um  spezifische  Therapeutica  handelt,  die  direkte  Indikation  für  die 
Art  der  Therapie  gegeben.  Infolgedessen  ist  die  gesamte  Lehre  der 
Infektionskrankheiten  heute  eine  exquisit  ätiologische  Forschung  ge- 
worden, da  sich  bei  ihr  in  letzter  Linie  alles  um  die  spezifische  Krank- 
heitsursache dreht. 

Nach  diesen  einleitenden  Worten  ist  es  leieht  verständlich,  dass  zum 
Zustandekommen  einer  Infektion  vor  allem  nötig  ist,  dass  der  spezi- 
fische Infektionserreger  in  das  Gewebe  des  Organismus  ge- 
langt, dort  die  günstigen  Momente  zu  seiner  Weiterentwicklung  findet 
und  dann  erst  krank  macht.  Die  Notwendigkeit  irgendwelcher  Reifung 
außerhalb  des  lebenden  Organismus  kennen  wir  für  keinen  einzigen 
Infektionserreger  aus  der  Klasse  der  Bakterien,  vielmehr  ist  die  letzte 
Quelle  für  jede  Infektion  immer  der  kranke  Mensch  oder  das  kranke 
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Tier  resp.  dessen  durch  Se-  und  Exkrete  oder  durch  die  Vermitt- 
lung eines  Zwischenwirtes,  z.  B.  stechende  Insekten,  an  die  Außenwelt 
gebrachten  spezifischen  Infektionserreger.  Es  kann  demnach  jemand 
entweder  einen  Typhus  acquirieren,  indem  er  sich  direkt  mit  den 
typhnsbazillenhaltigen  Faeces  des  Typhuskranken  infiziert,  oder  aber, 
indem  er  z.  B.  Wasser  trinkt,  in  welches  Dejektioneu  von  Typhus- 
kranken und  damit  Typhusbazillen  gelangt  sind;  oder  er  kann  bei  Erd- 
arbeiten in  typhusinfiziertem  Boden  Typhusbazillen  in  seinen  Darm  be- 
kommen oder  endlich,  wie  ich  es  mehrfach  erlebte,  er  kann  sich  durch 
Infusion  mit  Keinkulturen  von  Typhusbazillen  auf  künstlichen  Xähr- 
boden  den  Typhus  holen.  Immer  ist  dabei  die  Ursache  seiner  Typhus- 
infektion einzig  und  allein  der  Typhusbacillus,  die  Quelle  der  Infektion 
stets  in  letzter  Linie  ein  anderer  an  Typhus  erkrankt  gewesener 
Mensch,  dessen  Typhusbazillen,  sei  es  nun  ins  Wasser  oder  vor  längerer 
Zeit  in  den  Boden  gelangt  sind  und  sich  dort  lebend  erhalten  haben 
oder  die  Erreger,  die  wir  aus  einem  typhuskranken  Menschen  auf  unseren 
Nährmedien  gezüchtet  haben.  Das  Ausschlaggebende  also  in  diesem  Falle 
wie  bei  allen  anderen  Infektionen  ist  der  Infektionserreger;  das  Medium, 
durch  welches  er  übertragen  wird,  ob  durch  Luft,  Wasser,  Gegen- 
stände u.  s.  w.  ist  gleichgiltig ; es  hängt  ganz  ab  von  den  biologischen 
Eigenschaften  des  Infektionserregers,  in  welchen  Medien  er  sich  lebend 
erhalten  kann.  Es  kann  jeder  belebte  und  unbelebte  Gegen- 
stand zu  einer  Infektion  Veranlassung  geben,  an  welchem  ein 
spezifischer  Infektionserreger  sich  in  virulentem,  lebendem 
Zustande  eine  Zeit  lang  erhalten  kann. 

Jeden  Mikroorganismus,  der  im  menschlichen  oder  tierischen  lebenden 
Gewebe  sich  zu  vermehren  and  krankhafte  Symptome  hervorzurufen 
vermag,  nennen  wir  infektiös  oder  im  weiteren  Sinne  pathogen  zum 
Unterschiede  von  den  zahllosen  übrigen  in  der  Natur  vorkommenden 
Mikroorganismen,  welche  diese  Eigenschaft  nicht  besitzen,  den  sogen. 
Saprophyten.  Es  genügt  indessen  nicht  für  einen  Mikroorganismus, 
dass  er  infektiös  ist,  um  Infektionen  hervorzurufen,  vielmehr  müssen, 
um  die  Infektion  zustande  kommen  zu  lassen,  gewisse  Bedingungen 
erfüllt  sein.  Hierzu  ist  vor  allem  nötig,  dass  der  betreffende  Mikro- 
organismus in  das  Gewebe  des  lebenden  Organismus  eindringt.  So 
lange  ein  pathogener  Keim  nur  auf  der  Oberfläche  des  Körpers  lebt, 
kann  er  nicht  krank  machen.  Daher  ist  es  leicht  zu  verstehen,  dass 
auf  den  Schleimhäuten  der  Körperhöhlen,  die  mit  der  Luft  kommuni- 
zieren, so  in  der  Nasen-  und  Rachenhöhle,  fast  regelmäßig  pathogene 
Keime,  z.  B.  Strepto-,  Pneumo-,  Staphylokokken  u.  s.  w.,  ferner  nicht 
allzu  selten  Diphtheriebazillen  und  andere  Mikroorganismen  angetroffen 
werden,  ohne  dass  der  Träger  erkrankt.  Die  einfache  Berührung  der 
pathogensten  Keime  mit  unserer  Körperoberfiäche  genügt  also  nicht, 
um  die  typische  Infektion  auszulösen.  So  berichtet  Wigura^,  dass  er 
an  der  Abteilung  für  Tuberkulöse  unter  10  Wärtern  bei  2 echte  viru- 
lente Tuberkelbazillen  an  den  Händen,  auf  der  Typhusabteilung  unter 
9 Wärtern  Imal  echte  Typhusbazillen  auf  der  Körperoberfiäche  habe 
nach  weisen  können,  ohne  dass  die  Betreffenden  erkrankten.  Dasselbe 
gilt  für  alle  mit  der  Luft  kommunizierenden  Schleimhäute,  Darm,  Urethra, 
Vagina,  auf  denen  stets  Keime  nachzuweisen  sind,  von  denen  wir  wdssen, 
dass  sie  beim  Menschen,  wenn  sie  in  das  Gewebe  eindringen,  Infektion 
hervorzubringen  vermögen.  Es  muss  demnach  jeder  pathogene 
Keim,  um  eine  Infektion  auszulösen,  erst  in  das  lebende  Ge- 
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webe  eiudringeu  iiud,  um  dies  zu  vollbringen,  «rewisse  Hinder- 
nisse, die  diesem  Kindrinjren  von  Natur  aus  ent^e^^enstehen, 
überwinden,  ln  dieser  Hezieliun^  sind  als  die  wiebtijxsten  ^^ehutz- 
wälle,  welche  dem  Kindrinjren  der  pathogenen  Mikroorpinismen  ent- 
^a-jceii/resetzt  sind,  die  Haut-  und  Schleimliautbekleidun^  des  Körjiers 
zu  nennen,  deren  Verlialten  eindriiijreiideii  Bakterien  ^ejrenüber  bereits 
im  vorlier^elienden  Abschnitt  von  (JorTscnucii  austuhrlich  behandelt 
wurde,  so  dass  wir  hier  nur  des  Zusammenhanjrs  halber  das  Wichtigste 
dieses  ( le^enstandes  auseinanderzusetzen  halien. 

Hie  llaiipttVage,  welclie  den  Praktiker  am  meisten  interessiert,  ist 
(lal)ei  die,  oi)  die  unverletzte  Haut  resp.  Schleimhaut  einen  vcdlkommenen 
Schutz  ‘re^renüber  dem  Hindrin^^en  von  infektiösen  Bakterien  Inetet. 
Diese  Fra^^e,  welclie  experimentell  vitdfacli  bearbeitet  wurde,  ist  all- 
;xemeinj::iltijr  für  alle  pathojrenen  Bakterienarten  nicht  zu  beantworten. 
Vielmelir  sind  auch  hier  wie  überall  in  der  Lehre  der  Infektion  ^ndJe 
Unterschiede  in  dem  \'erhalten  der  einzelnen  Mikrooijranismen  zu  be- 
obachten. Während  für  einzelne  Arten  die  völlijr  unverletzte  Haut  einen 
sicheren  Schutz  darbietet,  ist  für  andere  die  Haut  weit  leichter  durch- 
drin^diar.  So  bietet  für  den  Tetanusbacillus  die  unverletzte  Haut  und 
Schleimhaut  einen  so  sicheren  Schutz,  dass  wir  diesen  ^gefährlichen 
Infektionserre^^er  bei  den  empfänglichsten  'rieren,  z.  B.  Pferden,  fast 
stets  im  Darminhalt  nachweisen  können.  Ks  bedarf  vielmehr,  damit 
'retanusbazillen  resp.  Sporen  in  das  Gewebe  eindringen  können,  einer 
richtijren  Wunde.  Auch  für  'ruberkelbazillen  bietet  die  Haut  des  Kr- 
wachsenen,  wenn  sic  völlig  unverletzt  ist,  einen  sicheren  Schutz.  Weit 
weniger  ist  dies  bereits  für  den  Pestbacillus  der  Fall,  bei  dem  schon 
nicht  sichtbare,  kleinste  Verletzungen  genügen,  um  ihn  eindringen  zu 
lassen.  Noch  weniger  Schutz  gewährt  die  Haut  gegenüber  dem  Kotz- 
bacillus. Ferner  kommen  hierbei  sicher  individuelle  Unterschiede 
sowie  Unterschiede  nach  Alter  und  Geschlecht  vor.  vSo  nimmt 
Cokxp:t-^  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  an,  dass  die  Haut  von  Kindern 
und  Frauen  weit  leichter  für  'ruberkelbazillen  durchdringbar  sei,  als 
die  des  Erwachsenen,  und  bezieht  hierauf  das  Vorkommen  der  skrojihu- 
lösen  Haut-  und  Drüsenatfektionen  besonders  im  Kindesalter  und  beim 
weiblichen  Geschlecht. 

Einen  weit  geringeren  Widerstand  als  die  Haut  setzen  die  Schleim- 
häute dem  Eindringen  von  Bakterien  entgegen.  Abgesehen  davon,  dass 
an  manchen  Stellen  des  Organismus  die  eingeschalteten  lymphatischen 
A])i)arate  der  Schleimhaut  mit  ihren  Krypten,  so  die  Tonsillen  vermöge 
ihrer  Bauart,  leicht  Eingangs])forten  für  Bakterien  bieten,  ist  es  experi- 
mentell und  empirisch  festgestellt,  dass  viele  Infektionserreger  auf  ganz 
unverletzten  Schleimhäuten  haften.  Am  häutigsten  sehen  wir  dies 
seitens  des  Gono(*occus  auf  der  Conjunctiva  bei  der  Blennorrhoea 
neonatorum.  Ferner  ist  durch  die  deutsche  Pestkomin i ssion •*  sowie 
von  Koli.e''^  nachgewiesen,  dass  Patten  nach  einfachem  Aufträufeln  von 
Pestkultur  auf  die  unverletzte  Conjunctiva  der  Infektion  erliegen.  Auch 
von  anderen  Infektionserregern  ist  durch  die  Untersuchungen  von  pr>MEK''^% 
G.  sowie  Hikot.v^*^  das  gleiche  nachgewiesen.  Diese  letzteren 

Autoren  nelimen  indessen  aut  Grund  ihrer  Experimente  an,  dass  beim 
Einbringen  von  Infektionsmaterial  in  den  Konjunktivalsack  nicht  dieser, 
sondern  vermittels  des  Thränennasenkanales  die  Nasen-  und  Kachen- 
sch leimhaut  die  Eingangspforte  sei.  Denn  bei  künstlicher  Verödung 
des  'niränennasenkanales  blieb  die  Infektion  aus.  Auch  für  die  Kespi- 
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ratioiissclileimliaut  ist  durch  die  ^'ersuchc  von  sowie  unter 

Leitung  Flügge’s  durcli  Laschtsciiexk(j"  und  IIey.m.vxx'  nacligewiesen, 
dass  Infektionserreger,  ))esonders  Tul)erkelbazillen,  die  unverletzte 
Schleimhaut  invadieren  können.  Das  gleiche  gilt  für  die  Darnischleini- 
haut  seitens  mancher  Infektionserreger,  ])esonders  Tvphus  und  (’holcra, 
während  für  eine  lieihe  anderer  Infektionserreger,  z.  I>.  Hactcrium  coli, 
Streptokokken,  Stai)hylokokken,  Tetanus  im  Gegensatz  hierzu  die  völlig 
unverletzte  Darmschleimhaut  undurchdringhar  ist.  Wir  sehen  also  be- 
reits aus  diesen  kurzen  Hemerkungen,  dass  der  Schutz,  den  das  unver- 
letzte Integument  des  Körjx'rs  gegenüber  dem  Findringen  gewisser 
Mikroorganismen  bietet,  durchaus  kein  absoluter  gegenüber  allen  lu- 
fektionsstolfen  ist.  Wie  sehr  daher  selbst  allerleichteste  Schädigungen 
der  Epithelbekleidung  unter  diesen  Umständen  das  Eindringen  \on 
Mikroorganismen  erleichtern,  liegt  auf  der  Hand. 

Für  eine  Reihe  von  Infektionserregern  genügt  es  nun  aber  noch  nicht, 
dass  sie  an  irgend  einer  beliebigen  Stelle  des  Körpers  eindringen,  um 
ihre  spezifische  Infektion  auslösen  zu  können.  Vielmehr  müssen  diese 
an  ganz  bestimmten  Stellen  des  Körpers  Fub  fassen,  um  die  Krankheit 
hervorzurufen.  Wir  drücken  dies  dahin  aus,  dass  sie  bestimmter  Ein- 
gangsi)forten  l)edürfen.  So  vermögen  der  lVj)husbacillus  und  der 
Choleravibrio  nur  vom  Darm  aus  Typhus  und  Cholera  zu  erzielen,  ihre 
Eingangsptorte  muss  stets  der  Magendarmkanal  sein.  Andererseits  vermag 
der  Tetanusbaeillus  nie  vom  Darm  aus  Tetanus  hervorzurufen,  um  einige 
Beispiele  zu  geben.  Andere  Bakterien  arten  sind  dagegen  an 
keine  bestimmte  Eingangspforte  gebunden.  Sie  können,  ganz 
gleichgiltig,  wo  sie  eingedrungeii  sind,  ihre  spezifische  Infektion  auslösen. 
Dies  gilt  beispielsw^eise  vom  Tuberkelbacillus,  der  ebensogut  von  der  Haut 
aus  wie  vom  Darm,  Respirations-,  LT'ogenitalapparat  her  die  tuberkulöse 
Infektion  erzielen  kann.  Dasselbe  ist  beim  Milzbrandbacillus  der  Fall. 
Worauf  diese  scharfen  biologischen  Unterschiede  verschiedener  Körper- 
stellen einzelnen  Bakterienarten  gegenüber  beruhen,  ist  noch  nicht  exakt 
ergründet.  Es  muss  sich  dabei  um  feinste  biologische  Differenzen 
der  betreffenden  Zellen  und  Säfte  handeln,  die  individuell  nach 
Alter  und  anderen  Momenten  schw  anken  können.  So  sehen  wir  aus  den 
Versuchen  von  Thomas^,  Metsciixikoef'^,  Issaeff  A Kollei^,  dass  der 
Choleravibrio  bei  ganz  jungen  Kaninchen  von  der  Darmschleimhaut  aus 
eine  echte  tödliche  infektiöse  Choleraerkrankung  hervorzurufen  vermag, 
was  bei  älteren  Tieren  nicht  mehr  gelingt.  Andererseits  erzeugt  der  Best- 
bacillus bei  Ratten  vom  Darm  aus  eine  tödliche  Pestinfektion,  während 
dies  beim  Menschen  bisher  nie  mit  Sicherheit  beobachtet  wurde  (Bericht 
der  deutschen  Pestkonimission,  Bericht  der  österreichischen  Pestkoni- 
mission, Kolle,  Zeitschr.  f.  Hygiene,  1901).  Auch  individuell  müssen 
derartige  feinste  Differenzen  in  der  biologischen  Funktion  der  Organe 
vorhanden  sein,  w^enn  wir,  wie  bei  der  letzten  Choleraepidemie  und  in 
der  neuesten  Zeit  auch  bei  Typhusepidemieen,  beobachten,  dass  nicht 
allzu  selten  Individuen,  w^elclie  der  Cholera-  oder  Typhusinfektion 
ausgesetzt  wmren.  Choleravibrioneu  oder  Typhusbazillen  in  ihrem  Darm 
beherbergen  und  ausscheiden,  ohne  dass  sie  erkranken.  Am  nächsten 
liegt  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  und  Anschauungen  zur  Er- 
klärung hierfür  die  Annahme,  dass  in  diesen  Fällen  das  betreffende 
Organ,  z.  B.  der  Darm,  über  bestimmte  bakterienfeiudliche  Kräfte  ver- 
fügt, welche  das  Eindringen  der  betreffenden  Keime  in  das  Gew^ebe 
des  Organs  nicht  gestatten,  eine  Annahme,  die  durch  den  Kachweis 
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CoNKADi's  dass  die  eiiizelneii  Organe  resj).  Orgaiizellen  bei  ihrer 
Autolyse  baktericide  Substanzen  frei  werden  lassen,  welche  sich  den 
einzelnen  Bakterienarten  gegenüber  verschieden  verhalten,  eine  gewisse 
experimentelle  Stütze  erhalten  hat.  Indessen  sind  wir  vorläutig  in  diese 
Fragen  des  biologischen  und  biochemischen  A'erhaltens  der  einzelnen 
Körperorgane  gegenüber  Mikroorganismen  sowie  in  die  dabei  auftretendeu 
individuellen  Alters-  und  Bassenunterschiede  experimentell  noch  so  wenig 
tief  eingedrungeu,  dass  ich  in  einem  Lehrbuche,  welches  ausschließlich 
das  Gesicherte  bringen  soll,  nur  darauf  hinweise.  Bei  einigen  Infek- 
tionserregern dagegen  vermögen  wir  die  Ursache,  weshalb  sie  auf  die 
Invasion  ganz  l)estinimter  Körperzellen  angewiesen  sind,  um  die  Infek- 
tion auszulösen,  klarer  zu  übersehen.  So  müssen  die  Malaria])arasiteii 
in  das  Blut  kommen,  um  Malaria  hervorzurufen  deslmlb,  weil  sie  so 
obligate  Zellschmarotzer  und  so  anspruchsvoll  in  ihrer  Nahrung  sind, 
dass  sie  beim  Mensclien  eben  nur  in  den  Bestandteilen  des  lebenden 
Blutes  ilire  Nahrung  tinden  und  sicli  vermehren  können,  aber  in  jeder 
anderen  Kör})ertlüssigkeit  sehr  rascli  al)sterben. 

Besonderer  Wert  wurde  früher  auf  die  sogen.  Symbiose  verschie- 
dener Bakterienarten  zwecks  Zustandekommen  der  Infektion  gelegt. 
Man  naliin  an  und  glaubte,  dies  ex])erimentcll  stützen  zu  können,  dass 
viele  Bakterienarten  auf  die  gleichzeitige  Anweseidieit  bestimmter  an- 
derer Arten  angewiesen  seien,  um  inliziercn  zu  können,  dass  also 
gleichzeitig  die  Anwesenheit  einer  bestimmten  zweiten  Bakterienart  die 
Infektiosität  der  ersteren  crhölu'.  Wir  werden  diesen  Punkt  bei  dem 
Kapitel  der  Miscdiiiifektiou  ausführlich  bes])rechen. 

Hat  nun  ein  infektiouserreger  alle  für  S(mii  Eindringen  in  das  lebende 
Gewebe  nötigen  günstig(*n  rmstiimh'  gefunden,  so  ist  auch  damit  das 
Ausbreclnm  der  btüretfenden  Infektionskrankheit  noch  nicht  entschieden. 
Damit  krankhafte  Syin])toni(‘  seitens  lAIikroorganismcn  ent- 
stehen, müssen  di(‘se  in  gewiss(*r  ]\lenge  im  Organismus  vor- 
handen sein,  si(‘  müssc'ii  sich  also  bis  zu  ein(‘in  gewissen  Grade 
vermebren.  l)iese  Eigenschaft,  sich  im  lebenden  menschlichen  oder 
tierischen  (Organismus  spontan  von  einzidnen  Individuen  bis  zu  der  zur 
Auslösung  von  Krankheitserscheinungen  nötigen  Menge  vermehren  zu 
ktinnen,  stellt  das  eigentliche  Charakteristicum  der  ])athogenen  infektiösen 
Bakterien  i.  e.  der  Parasiteii  geg(Miüber  den  in  der  Natur  vorhandenen, 
an  Zahl  weit  überwiegenden,  nicht  ])athogcnen  Mikroorganismen,  den 
Sapropliyteii,  dar.  Denn  die  Möglichkeit,  krankhafte  Symptome  beim 
Menschen  oder  Tiere  hervorzurnfen,  ist  kein  strenges  l biterscheidungs- 
merkmal,  da  man  auch  mit  Sa])rophyten,  z.  B.  1 leubazillcn,  wenn  man  sie 
in  großen  Mengen  injiziert,  an  der  Injektionsstelle  Entzündung  und  als 
allgemeine  Beaktion  Fieber  erzielen  kann.  Das  Broto])lasma  aller  Bak- 
terienarten, also  auch  der  Sa})rophyten,  hat  nämlich  die  Fähigkeit,  im  Ge- 
webe von  Warmblütern  Entzündung  hervorzurufen  (s.  u.).  Aber  in  diesem 
Falle,  wenn  es  sich  um  die  Einführung  von  Sa])roi)hyten  handelt,  müssen 
wir  dann  die  Bakterien  von  vornherein  in  solcher  Menge  injizieren,  dass 
schon  die  Anzahl  der  abgestorbenen  Individuen  zur  Auslösung  der  lokalen 
und  allgemeinen  Beaktion  genügt.  Denn  es  tritt  seitens  der  Ileubazillen, 
wie  überhaupt  aller  Saprophyten,  im  lebenden  Organismus  spontan  nicht  nur 
keine  Vermehrung,  sondern  sofort  nach  der  Injektion  beginnend,  ein  fort- 
währendes Absterben  und  Verminderung  derselben  ein  (Wyssokowitsch 
Dass  auch  die  Produkte  anderer  Sa])rophyten,  so  der  Fäulnisbaktericn, 
krankhafte  Symptome  an  Tier  und  Menschen  auslösen  können,  wenn  sie 
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in  g-enligeuder  Anzahl  eiuverleibt  werden,  ist  eine  seit  Paxum  bekannte 
Thatsache.  Also  das  wesentliche  Charakteristicum  der  pathogenen 
infektiösen  Bakterien  gegenüber  den  Saprophyten  DEBARY’sist 
die  Fähigkeit  der  Vermehrung  im  lebenden  Organismus. 

Indessen  steht  der  lebende  Organismus  dieser  Vermehrung  der  ein- 
gedrungenen Infektionserreger  und  der  Wirkung  ihrer  Gifte  nicht  wehr- 
los gegenüber.  Er  besitzt  angeborene  antitoxische  und  baktericide 
Schutzkräfte  in  seinen  Zell-  und  Körpersäften,  die  sich  der  Vermehrung 
der  eingedrungenen  Mikroorganismen  entgegenstellen.  (In  betreff  der 
Einzelheiten  verweisen  wir  auf  die  Kapitel:  Natürliche  Resistenz  sowie 
Disposition  im  dritten  Band.)  Diese  Kräfte  müssen  erst  überwunden 
werden,  ehe  die  Vermehrung  der  Bakterien  sich  vollziehen  kann.  Die 
Schnelligkeit  und  Intensität  der  zur  Auslösung  pathologischer  vSymptome 
nötigen  Vermehrung  der  eingedrungenen  Keime  hängt  nun  von  ver- 
schiedenen Umständen  ab.  Einerseits  kommen  hierfür  die  soeben  an- 
gedeuteten angeborenen  Hinderniskräfte  des  Organismus  in  Betracht, 
welche  individuell  ungemein  schwanken  und  einen  Hauptanteil  dessen 
ausmachen,  was  wir  als  persönliche  Disposition  bezeichnen.  Anderer- 
seits kommt  hierfür  die  Menge  der  von  vornherein  mit  dem  infizieren- 
den Materiale  eingebrachten  Keime  sowie  deren  Vitalität,  d.  h.  ihre 
Wachstumsenergie  und  ihre  Fähigkeit,  spezifische  Gifte  zu  produzieren, 
mit  anderen  Worten,  ilire  Virulenz  in  Betracht.  Wir  werden  über  den 
Einfluss  dieser  Faktoren  auf  die  Infektion  noch  weiter  unten  zu  sprechen 
kommen. 

Nachdem  nunmehr  die  invadierten  Mikroorganismen  ihre  zum  Zu- 
standekommen der  Infektion  nötige  Menge  im  Gewebe  erreicht  und  ihre 
spezifischen  Schädigungen  der  Kör])erzellen  hervorgebracht,  dann  erst 
beginnt  der  Ausbruch  der  Krankheit.  Wir  sehen  somit  aus  dieser  Dar- 
legung klar,  dass  von  dem  Momente  des  Eindringens  der  Bakterien  bis 
zum  Ausbruche  der  Krankheitserscheinuugen  eine  gewisse  Zeit  vergehen 
muss.  Dieses  Stadium  neunen  Avir  die  Inkubation.  Das  Inkubations- 
stadium hängt  in  seiner  Länge,  Avie  Avir  uns  leicht  im  Tierversuche  über- 
zeugen können,  auf  das  innigste  einerseits  mit  der  eingebrachten  Menge 
des  Infektionsstoffes,  andererseits  mit  der  Virulenz  desselben  soAvie  mit 
dem  Orte,  avo  die  Infektionserreger  eingedrungen  sind,  zusammen. 
Nehmen  Avir  hierfür  als  Beis|)iel  Tetanusbazillen,  so  können  Avir  experi- 
mentell durch  Abstufen  der  eingefiihrten  Tetanusbazillenmenge  es  leicht 
erreichen,  dass  eine  i\Iaus  erst  am  5.  oder  (i.  Tage  die  ersten  Krank- 
heitserscheiuungen  zeigt.  Erhöhen  Avir  die  infizierende  Dose,  so  sind 
schon  am  folgenden  Tage  die  schwersten  Krankheitssymptome  vorhanden. 
Auch  der  Ort,  Avoselbst  die  Bakterien  zuerst  in  den  Körper  eingedruugen 
sind,  hat  bei  manchen  Infektionen  einen  bedeutenden  Einfluss  auf  die 
Inkubation.  Ganz  besonders  ist  dies  bei  manchen  Infektionserregern 
der  Fall,  welche  in  einem  bestimmten  Organ  Fuß  fassen  müssen,  um 
ihre  s])ezifische  Krankheit  auszulösen,  also  z.  B.  beim  AVutvirus  oder 
dem  Tetanus,  die  beide  im  Zentralnervensystem  sich  fixieren  müssen, 
um  ihre  Krankheit  auszulösen.  Je  näher  die  Eintrittspforte  dem  Zentral- 
nervensystem liegt,  desto  rascher  brechen  bei  diesen  Affektionen  die 
ersten  Krankheitssym])tome  aus.  Daher  ist  bei  Bissverletzungen  seitens 
Avutkranker  Tiere  am  Kopfe  die  Inkul)ation  geAvöhnlich  eine  kürzere 
als  bei  Verletzung  an  den  unteren  Extremitäten,  offenbar  Aveil  das  Virus 
im  ersteren  Falle  einen  Aveit  kürzeren  Weg  zu  seinem  specifischen  Organe 
ziirückzulegen  hat.  Für  den  Tetanus  zeigten  experimentell  Roux  A, 
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Ik^KEiO^  das  gleiche,  indem  hei  direkter  Einbringung-  von  Tetanusvirus 
in  das  Zentralnervensystem  die  Inkubation  bedeutend  abgekürzt  wird. 
Auch  bei  direkter  Einimpfung  von  Bakterien  in  die  Blutbabn  oder  in 
die  großen  serösen  Höhlen  erfolgt  bei  den  meisten  Infektionserregern 
rascher  der  Ausbruch  der  Symptome,  wird  also  die  Inkubation  abgekürzt, 
indem  bei  diesem  Infektionsmodus  einerseits  wichtige  Widerstände  für 
die  Vernielirung  der  Infektionserreger  wie  das  Lymplidrüsensystem,  das 
bei  der  subkutanen  Injektion  vor  dem  Uebergang  der  Keime  in  das  Blut 
erst  überwunden  werden  muss,  ausgescbaltet  wird.  So  fand  HalbanI^’, 
dass  bei  subkutaner  Injektion  die  eingebracbten  pathogenen  Keime  stets 
zuerst  in  den  regionären  Lympbdrüsen  nacbzuweisen  sind.  Andererseits 
ist  bei  der  direkten  Einimpfung  der  Infektionserreger  in  das  IBut  die 
Verbreitung  und  der  AVeitertrans})ort  der  Keime  in  entferntere  Organe 
mittelst  der  Blutzirkulation  naturgemäß  sehr  l)escbleunigt.  Dass  die 
Virulenz  der  Alikroorganismen,  d.  b.  einerseits  ihre  Wachstums-  und 
Vermebrungsenergie,  andererseits  ihre  Fähigkeit,  giftige  Produkte,  Toxine, 
zu  bilden,  eine  sehr  große  Bolle  bei  der  Schnelligkeit  des  Ausbruches 
der  ersten  Symptome  bildet,  ist  ohne  weiteres  einleuchtend.  Dies  gebt 
so  weit,  dass  wir  aus  der  Länge  der  Inkubation,  beis])ielswcise  bei 
Tetanus  des  Menschen  im  Anschluss  an  eine  Verletzung,  einen  direkten 
Bückschluss  aut  die  Schwere  der  Infektion  in  dem  betretfenden  Falle 
machen.  So  hält  HorrKu'"  alle  dVtanusfälle,  bei  denen  die  Inkubation 
weniger  als  10  'Fage  beträgt,  von  vornherein  für  sehr  schwere  Fälle. 
Indessen  dürfen  wir  dies  nicht  für  andere  Infektionen  verallgemeinern, 
denn  BociHii’'',  der  das  Verhältnis  zwischen  Dauer  der  lnkul)ation  und 
Schwere  der  Infektion  bei  zahlreichen  Fällen  von  Erysipel,  die  sich 
direkt  an  eine  Verwundung  ans(*hlossen,  verfolgt  hat,  konnte  keine 
rebereinstimmung  zwischen  Kürze  der  Inkubation  und  Schwere  des 
Infektionsverlaufes  konstatieren.  Fs  ist  also  nach  dem,  was  hier  gesagt 
wurde,  leicht  erklärlich,  dass  die  Inkubation  bei  ein-  und  derselben  In- 
fektion keine  ganz  bestimmte  Zeit  hat,  sondern  dass  sie  innerhalb  gewisser 
Frenzen  schwanken  kann.  \ ergbdchen  wir  hingegen  die  gewöhnlichen 
Inkubationszeiten  der  einzelnen  Infektionserreger  beim  Menschen  unter 
einander,  so  ergeben  sich  hier  die  alh*rgnißten  Unterschiede,  welche  auf 
das  innigste  mit  den  biologischen  Eigenschaften  des  betreffenden  Mikro- 
organismus im  lebenden  Körper  Zusammenhängen.  So  können  nach  der 
Infektion  mit  einem  besonders  virulenten  Streptococcus  die  ersten  Syrnji- 
tome  der  septischen  Erkrankung  bereits  am  nächsten  Tage  ausgesprochen 
sein,  während  andererseits  die  Inkubation  bei  Lc])ra  nach  sicberen  Be- 
obachtungen sieb  über  Jahre  erstrecken  kann. 

Ist  das  Inkubationsstadium  überwunden,  dann  beginnt  der  Infektions- 
verlauf der  durch  die  Wirkungen  der  Mikroorganismen  im  le- 
benden Körper  bedingt  ist.  Die  Wirkungen  d(*r  Infektionserreger  iin 
lebenden  Organismus  können  wir  einteilen  in  lokale  und  allgemeine 
Wirkungen  der  Alikroorganismen.  Was  zunächst  die  Frage  angeht, 
wie  überhaui)t  ])athogene  Mikroorganismen  ihre  krankhaften  Störungen 
ausüben,  so  hat  man  schon  frühzeitig  die  mechanische  Aktion  eines 
Mikroorganismus  von  der  einer  Wirkung  durch  gelöste  Stoffe,  also  Gifte, 
auseinandergehalten.  Bei  den  früheren  Beispielen  von  Parasiten,  den 
größeren  Tieren,  Eingeweidewürmern,  Alilben  u.  s.  w.  genügte  allerdings 
die  durch  das  Eindringen  der  Parasiten  gesetzte  mechanische  Störung, 
um  die  relativ  geringen  Krankheitssyiiijdome  zu  erklären,  obwohl  wir 
heute  sogar  von  diesen  größten  A'ertretern  der  Parasiten,  so  beis])icls- 
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weise  dem  Botrioceplialus,  den  Trieliinen  und  den  Aneliylostomen  duode- 
nale neben  der  eigentlich  meclianiscben  Wirkung  auch  gleichzeitig  sicher 
eine  Wirkung  durch  sezernierte  giftige  Stoffe  annelimen  müssen.  Auch 
bei  den  zuerst  entdeckten  Infektionserregern  der  Gruppe  der  Bakterien, 
die  nach  der  Entdeckung  der  Kocnschen  Methodik  experimentell  in  vivo 
studiert  wurden,  dem  Milzbrand  und  der  Mäuseseptikämie,  konnte  das 
mechanische  Moment  angesichts  der  ganz  ungemein  starken  Verbreitung 
dieser  Infektionserreger  im  Blutgefäßsystem  mancher  Tiere  noch  beson- 
ders in  Betracht  gezogen  werden.  Es  konnte  bei  diesen  Infektionen  die 
Anwesenheit  von  vielen  Tausenden  von  Bakterien,  also  Fremdkörpern,  in 
allen  Kapillaren  als  solche,  bereits  als  genügend  und  ausschlaggebend 
für  das  Krankheitsbild  angesehen  werden.  Im  Laufe  der  sich  an  diese 
ersten  Kocnschen  Funde  anschließenden  Entdeckungen  wurden  indessen 
sehr  bald  spezifische  Infektionserreger,  so  der  Tuberkel-,  der  Diphtherie-, 
der  Rotz-,  der  Tetanus-,  der  Typhusbacillus,  der  Choleravibrio  u.  s.  w.  ge- 
funden, bei  welchen  das  mechanische  Moment,  die  Auffassung  der  Bakterien 
als  Fremdkörper,  welche  einfach  durch  ihre  Anwesenheit  und  gewisser- 
maßen mechanische  Wirkung  auf  Gewebe  und  Zirkulation  wirken,  nicht 
mehr  annähernd  die  schwere  und  allgemeine  Fern  Wirkung  dieser  In- 
fektionserreger im  Organismus  erklären  konnte.  Hier  war  man  von 
vornherein  gezwungen,  eine  Wirkung  von  gelösten  Stoffen  der  eingedrun- 
genen Mikroorganismen,  also  Gifte,  anzunehmen.  Robekt  KociD^  postu- 
lierte daher  bereits  in  der  ersten  Cholerakonferenz  zum  Verständnis  des 
Choleraprozcsses  die  Anwesenheit  eines  von  den  Choleravibrionen  gelie- 
ferten spezifischen  Choleragiftes  und  spricht  sich  hierüber  sehr  klar  aus. 
Erst  im  Jahre  1888  gelang  es  indessen  Roux  A Yersin2<>  mit  Sicherheit  die 
Existenz  eines  s])ecitischen  Bakteriengiftes,  das  die  gleichen  Krank- 
beitss ymptonie  wie  die  betreffenden  lebenden  Bakterien  her- 
vorbringt, unzweideutig  darzuthun.  Es  war  dies  das  Di})htheriegift,  und 
mit  Recht  bezeichnet  von  Beurixo  (a.  a.  0.)  diese  Entdeckung  als  »den 
Beginn  einer  neuen  Aera,  welche  durch  die  Auffassung  der  infektiösen 
Krankheits])rozesse  als  Reaktion  auf  die  Gift  Wirkung  belebter  Orga- 
nismen charakterisiert  wird.«  In  der  Tliat  bedeutet  die  Entdeckung  des 
Diphtberiegiftes,  der  bald  diejenige  des  Tetanusgiftes  durch  Kitasato-^ 
folgte,  eine  der  wichtigsten  Eta])])en  in  unseren  Kenntnissen  über  das 
Wesen  der  Infektion.  Von  hier  ab  wissen  wir  exakt  und  können  es  be- 
weisen, dass,  wie  es  spezifische  lebende  Infektionserreger,  so  auch  diesen 
entspreebende  und  nur  ibnen  angebörende  s])ezifiscbe  Gifte  giebt,  welche 
bei  dem  Lebens])rozesse  der  betreffenden  Bakterien  entstehen.  Damit 
war  die  Rolle  der  Bakteriengifte  bei  den  infektiösen  Krankheitsprozessen, 
die  bis  dahin  nur  sup])oniert  wurde,  bewiesen  (das  Nähere  über  Bak- 
teriengifte s.  Ka}).  Bakteriengifte).  An  die  Stelle  der  früheren  Auf- 
fassung trat  nunmehr  die  Erkenntnis,  dass  die  Bakterien  Giftproduzenten 
sind  und  dass  ihre  Wirkungen  vermittelst  ihrer  spezifischen  Gifte  zu- 
stande kommen.  Jede  Infektion  hat  also  eine  Intoxikation  im 
Gefolge,  beide  sind  klinisch  nicht  von  einander  zu  trennen. 
Allerdings  ist  es  uns  bisher  nicht  gelungen,  für  alle  pathogenen  Mikro- 
organismen die  Existenz  eines  spezifischen  Giftes  durch  Untersuchungen 
an  Reinkulturen  in  künstlichen  Nährböden  einwandsfrei  nachzuweisen. 
8o  bat  CoNUADi“^  bei  eigens  darauf  gerichteten  Untersuchungen  für  den 
Milzbrand  die  Existenz  eines  spezifischen  Giftes  nicht  nachweisen  können. 
Trotzdem  wäre  es  indessen  irrig,  annehmen  zu  wollen,  dass  der  Milz- 
brandbacillus kein  s])czifisches  Gift  zu  bilden  vermag.  Wir  dürfen  nie  ver- 
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^•csseu,  wie  uiigelieuer  verscliiedeu  die  Bediugimgeu  der  Giftbilduiig  für 
Milzbraudbazilleu  und  andere  Bakterien  bei  ihren  Lebensprozessen  in 
den  komplizierten  Eiweißsnbstanzen  des  lebenden  Organismus  gegenüber 
den  Stoffen  sind,  die  wir  ihnen  in  unseren  Kulturmedien  bieten.  In  dieser 
Beziehung  bestehen  so  große  Unterschiede  und  unsere  Methoden  für  die 
Darstellung  dieser  labilen  Stoffe  sind  noch  so  wenig  ausgebildet,  dass  hier 
mit  Recht  der  Satz  gilt:  ein  positives  Ergebnis  berechtigt  zu  einem  Schlüsse, 
ein  negatives  indessen  nicht.  Und  wenn  wir  daher  seitens  irgend  eines 
Bakteriums  schwere  lokale  und  allgemeine  krankhafte  Wirkungen  tinden, 
ohne  dass  die  gewaltige  Zahl  der  Bakterien  an  sich  uns  diese  Wirkung 
erklären  könnte,  so  dass  also  ein  Missverhältnis  zwischen  Schwere  der 
Wirkung  und  Anzahl  der  lebenden  Bakterien  besteht,  so  dürfen  wir 
heute  nach  Analogie  mit  anderen  Infektionserregern,  deren  si)czitische 
Gifte  wir  bereits  kennen,  auch  bei  diesen  ohne  weiteres  auf  Giftwirkung 
schließen,  selbst  wenn  uns  aus  irgend  welchen  Gründen  der  direkte  Nach- 
weis dieser  Gifte  bisher  noch  nicht  gelungen  ist.  Wenn  wir  also  z.  B. 
sehen,  dass  ein  Mensch  an  Milzbrand  stirbt,  und  wir  Mühe  haben,  im 
Blute  oder  den  Geweben  einige  wenige  Milzl)randbazillen  nachzuweisen, 
wie  dies  z.  B.  auch  bei  der  Infektion  mit  ^lilzbrand  bei  weißen  Ratten 
bisweilen  der  Fall  ist,  so  gehen  wir  sicher  nicht  fehl  mit  der  Annahme, 
dass  der  Milzbrand  im  Organismus  des  IMenschen  und  der  Ratten  ein 
s])ezifisches  Gift  zu  bilden  vermag,  wenngleich  wir  cs  in  Kulturen  oder 
im  Organismus  mit  unseren  bisherigen  ^lethodcn  ii(>ch  nicht  nachzu- 
weisen vermochten.  Und  was  hier  für  den  Milzbrand  gesagt  ist,  gilt 
in  gleicher  Weise  für  andere  Bakterien,  so  dass  also  die  Wirkung 
der  S})czi fischen  Gifte  eine  große  Bedeutung  für  das  Zustande- 
kommen einer  Infektion  l)e sitzt. 

Allerdings  ist  es  nun  nach  meinen  Erfahrungen  unrichtig,  in  das 
Extrem  zu  verfallen  und  alle  Krankheitssym])tomc  im  Gefolge  einer  In- 
fektion ausschließlich  nur  als  Itcaktion  des  lebenden  Gewebes  auf  die 
Einfuhr  von  Giften  zu  betrachten,  das  mechanische  Moment  der  An- 
wesenheit von  Bakterien  aber  ganz  zu  vcnnachlässigen.  Wer  einmal 
Gehirnschnitte  von  manchen  an  tro))ischcr  Malaria  Verstorbenen  durch- 
mustert und  gesehen  hat,  wie  liier  liisweilen  die  Kajiillaren  ganzer  Be- 
zirke durch  die  Parasiten  völlig  ausgefüllt  und  gesjierrt  sind,  der  wird 
in  solchen  Fällen  der  rein  mechanischen  Wirkung  einer  solchen  Zirku- 
lationsbehinderung in  Ichenswichtigsten  Organen  doch  nicht  jeden  Ein- 
fluss auf  die  im  Verlaufe  dieser  Infektion  aufgetretenen  Kranklieits- 
symjitome  ahsjircchen.  Auch  sonst  giebt  es  Beisjiiele  genügend,  bei 
denen  wir  der  rein  ])hysikalischen  Anwesenheit  der  Mikroorganismen 
an  (’entren  der  Lebenstliätigkeit  selbst  ohne  Mitwirkung  gelöster  Gifte 
eine  sehr  verderbliche  Wirkung  zuschreiben  müssen,  so  dass  wir  also 
nicht  berechtigt  sind,  trotz  der  ein  wandsfrei  nachgewiesenen 
Hauptrolle  der  Gifte  die  direkt  parasitäre  Aktion  der  Mikro- 
organismen bei  der  Gesamtauffassung  des  Infektionsiirozesses 
völlig  zu  vernachlässigen. 

Was  nun  die  Verbreitung  der  eiiigedrungenen  Mikroorganismen 
im  Körper  angeht,  so  kann  sich  diese  in  den  allerengsten  und 
allerweitestcn  Grenzen  halten.  Wir  können  in  Bezug  auf  die  Wachs- 
tumsenergie und  die  Art  der  Verbreitung  der  Mikroorganismen  im  in- 
fizierten Körper  verschiedene  Tyjien  unterscheiden.  Es  sei  indessen 
schon  hier  bemerkt,  dass  durchaus  nicht  jede  Mikroorganismens])ecies 
sich  nach  einem  bestimmten  Typus  im  Organismus  in  Bezug  auf  Aus- 
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breituug*  verhält,  sondern  dass  hier  hei  der  einzelnen  Art  große  Schwan- 
kungen Vorkommen,  worauf  wir  noch  zu  sprechen  kommen  werden.  In 
großen  Zügen  können  wir  indessen  folgende  Kategorieen  in  Bezug  auf 
Wachstum  und  Ausbreitung  der  Bakterien  im  Körper  unterscheiden. 

1.  Die  Bakterien  vermögen  überhaupt  im  lebenden  Organis- 
mus nicht  zu  wachsen,  sie  nehmen  im  Gegenteil  vom  Augenblick  des 
Eindringens  in  denselben  an  Zahl  ab.  Dies  sind  die  Saprophyten,  deren 
raschen  Untergang  in  dem  Blute  des  lebenden  Organismus  Traube 
& Gscheidlen^:^  Wyssoko WITSCH  2^  zeigten.  Derartige  Bakterien 
können  also  für  den  betreffenden  Organismus  niemals  infektiös  wirken, 
wohl  aber  können  sie  indirekt  durch  ihre  giftigen  Leibessubstanzen  oder 
durch  die  Stoffumsetzuugen,  deren  sie  in  gewissen  Nährsubstraten  fähig 
sind,  trotzdem  pathogene  Wirkungen  beim  Menschen  hervorrufen.  So 
sind,  um  ein  Beispiel  hierfür  zu  nennen,  die  gewöhnlichen  Fäulnisbak- 
terien nach  den  Untersuchungen  von  Traube  & Gschetdlen  nicht  in- 
fektiös, aber  trotzdem  vermag  eine  faulende  Flüssigkeit,  in  der  diese 
Bakterien  gewachsen  sind  und  ihre  Produkte  sich  angesammelt  haben, 
wie  wir  schon  eingangs  erwähnten,  nach  Paxum  und  vielen  anderen 
Untersuchern  schwere  pathogene  Störungen  im  Organismus  auszulösen. 
Ja,  auch  in  der  Patliologic  des  Menschen  müssen  wir  mit  solchen  in- 
direkten pathogenen  Wirkungen  der  nicht  infektiösen  Saprophyten 
rechnen,  so  bei  der  Pcsorption  von  Stoffen  der  Darmfäulnis,  ein  Punkt, 
der  besonders  von  Bouctiard^-^,  Aur.u^ß  und  anderen  Verfechtern  der 
Autointoxikation  vom  Darm  aus  in  den  Vordergrund  gestellt  wird. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  Klasse  von  Bakterien  stehen  nun  2.  die  uns 
hier  vorzüglich  interessierenden  Mikroo rganismeu,  welche  sich  im 
Körper  vermehren  können,  die  infektiösen  Mikroorganismen.  Bei 
diesen  können  wir  in  Bezug  auf  Ausbreitung  und  Wachstum  folgende 
Typen  .unterscheiden : 

a)  die  Bakterien  bleiben  auf  die  nächste  Umgebung  ihrer 
Eintrittspforte  beschränkt.  Derartiges  sehen  wir  am  typischsten  am 
Tetanus,  welcher  regelmäßig  nur  in  der  nächsten  Umgebung  der  infizierten 
Wunde  wächst,  trotzdem  aber  infolge  seines  spezifischen  Giftes,  das  in  die 
Zirkulation  kommt,  die  schwersten  Allgcmeinerscheinungen  und  fast  keine 
lokalen  Erscheinungen  am  Orte  der  Infektion  sellist  macht.  Auch  bei 
anderen  Infektionserregern  können  wir  eine  derartige  Lokalisation  auf 
die  nächste  Umgebung  ihres  jirimären  Herdes  beohachteu,  so  seitens  der 
Tuherkelbazillen  l)eini  I.cichentuberkel,  seitens  der  Staphylokokken  beim 
Furunkel,  seitens  der  Streptokokken  bei  Abzesseu  u.  s.  w.  Dies  ist 
indessen  bei  diesen  Mikroorganismen  nun  nicht  die  Pegel  wie  l)ei  den 
Tetanusbazillen,  sondern  dann  handelt  es  sich  hier  um  eine  lokalisiert 
gel)liehene  fiifcktion,  die  in  den  mannigfachsten  Ursachen,  geringer  An- 
zahl, geringer  Virulenz  der  Bakterien,  Widerstand  seitens  des  iuvadierten 
Organismus  (s.  III.  Band)  ihre  Begründung  hat.  Denn  diese  gleichen 
Bakterienarten  können  in  anderen  Fällen,  wie  wir  sehen  werden,  die 
weiteste  Verbreitung  zeigen.  Hier  ist  also  die  beschränkte  Verbreitung 
im  Organismus  keine  konstante  biologische  Eigenschaft  wie  beim  Tetauus- 
bacillus,  sondern  eine  hauptsächlich  durch  besondere  Widerstandsverhält- 
nisse im  lebenden  Organismus  bedingte  Sache.  Dementsprechend  be- 
deutet l)ei  derartigen  Mikroorganismen,  welche  für  gewöhnlich  sich  W'Cit 
im  Organismus  verbreiten  können,  die  Lokalisation  den  geringsten  und 
ungefälirlichsten  Grad  der  Infektion,  während  beim  Tetauusbacillus,  bei 
dem  die  Lokalisierung  die  Regel  ist,  diese  infolge  der  gewaltigen  Gift- 
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Produktion  der  Bazillcu  keinerlei  EinÜnss  Jinf  die  Schwere  der  all- 
^•emeinen  Symptome  hat.  Dementsprechend  zeig-t  sich  ferner  bei  derartigen 
Infektionserregern  der  erste  Grad  einer  erlangten  Immunität  darin,  dass 
sie  keine  allgemeine,  sondern  nur  mehr  eine  lokale  Infektion  her- 
vorrnfen  können.  Sehr  häutig  tritt  diese  Lokalisation  der  Infektions- 
erreger nicht  sogleich  am  Orte  des  Eindringens  der  Mikroorganismen 
ein,  sondern  erst  in  den  nächstgelcgenen  Lymi)hdrüsen.  Derartiges  sehen 
wir  am  häufigsten  bei  den  Tuberkelhazillen,  die  ungemein  oft  in  den 
Eronehialdriisen  ein  lokalisiert  bleibendes  Wachstnni  entfalten.  So  landen 
Spenglek-'  sowie  Neumann bei  ihren  Untersuchungen  in  einem 
gleichen  Erozentsatz  der  Eälle  bereits  hei  Kindern  sehr  hänlig  lokalisierte 
Bronehialdrüsentuherkulose. 

1)'  Die  Bakterien  zeigen  im  invadierten  Organismus  fort- 
schreitendes 'Wachstum  und  Ausbreitung.  Diese  Ausbreitung 
kann  erfolgen : 

a)  durch  Wandern  des  infektiösen  Brozesscs  in  contiguo. 
Derartiges  sehen  wir  sehr  häufig,  so  hei  den  Infiuenzahazillen,  die  durch 
Eortwuchern  im  Epithel  des  Bes])irationstractus  zuerst  eine  Laryngo- 
tracheitis, dann  eine  Bronchitis,  endlich  eine  Pneumonie  erzeugen.  Eerner 
ist  die  Ausbreitung  in  contiguo,  das  »Wandern«,  eine  sehr  häufige  bio- 
logische Eigenschaft  der  Streptokokken.  Wir  selien  dies  heim  Erysipel, 
hei  der  Pldegmone,  hei  gewissen  Bronchopncumonicen,  hei  welchen 
Streptokokken  die  Ursaclie  sind  [Einkleu A.  Wasseumann-*”|.  Auch 
die  Cholerahrionen  verbreiten  sich  als  tv])ische  Epithelparasitcn  des 
Darmes  in  contiguo.  Bisweilen  wird  hei  dieser  Aushrcifung  in  contiguo 
hei  den  aszendierenden  oder  deszendierenden  infektiösen  Pro- 
zessen ein  ganzer  Abschnitt  von  der  Infektion  übersprungen,  wenn 
er  aus  besonderen  Ih-sachen  dem  Wachstum  der  hetreffenden  Baktcrien- 
art  ungünstige  Momente  setzt.  So  sehen  wir  hei  der  aszendierenden 
Oonorrhoi*  der  Frau,  also  hei  der  Ausbreitung  der  Gonokokken  in  contiguo, 
die  mit  Phittenepithel  ausgerüsteten  'feile  des  Urogenitahi])paratcs  üher- 
s])ruugcn  werden.  Auch  die  Pneumokokken  gehören  zu  denjenigen 
Bakterienarten,  welche  sich  häufig  in  configuo  aushrciten,  ebenso  wie  die 
Tuberkel-  und  Leprabazillcn.  Neben  dieser  Verbreitung  der  iUikro- 
organismen  können  wir  als  weitere  llauptkategorie 

,j)  di e Verbre itu ngsart  d u rcli  ]\le ta stase n nennen.  Bei  dieser 
Verlireitungsart  entstehen  mehr  oder  weniger  allgemein  verbreitete 
Herde,  ausgehend  von  einem  ])riniären  Herd.  Derartig  ist  die  Aus- 
breitung hei  den  pyämischen  Strejitokokken-  und  Sta})hylokokkenaffek- 
tionen.  Die  Keime  gelangen  dabei  in  der  Pegel  auf  dem  Wege  des 
Lym])hstronies  in  die  Bluthahn  und  werden  alsdann  in  die  verschie- 
densten Organe  verschleppt,  woselbst  sie  sekundäre  Herde  erzeugen. 
Besonders  häufig  werden  auf  diesem  Wege  Bakterien  auf  den  Herz- 
khijipeu  festgehalten  und  erzielen  dort  infektiöse  Veränderungen.  Auf 
diese  Weise  kann  es  dann  zu  infektiösen  Emboli  een  kommen.  Auch  die 
Tuberkel-,  Lepra-,  Pest-,  Pofzbazillen  sowie  die  Pneumokokken  u.  a.  m. 
verbreiten  sich  häufig  auf  dem  Wege  der  Metastasen.  Erfolgt  hei  den 
Tuberkelhazillen  eine  j)lötzliche  allgemeine  metastatische  Verbreitung 
im  Gesamtorganismus,  so  nennen  wir  dies  akute  Miliartuberkulose,  ein 
Vorgang,  der  besonders  von  C.  AVeigert  eingehend  studiert  wurde 
(s.  Bd.  il  CoRNET,  Tuberkulose).  Bei  chronisch  verlaufenden  Infektionen 
erfolgt  diese  metastatische  Verbreitung  meistenteils  innerhalb  langer 
Zwischenräume  in  sogenannten  Schüben.  Derartiges  sehen  wir  bei  der 
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Ausbreitung*  der  Leprabazillen.  Es  kommen  hier  von  Zeit  zu  Zeit  Lepra- 
bazillen in  die  Blutbalm  und  im  Anschluss  daran  erfolgt  dann  eine  Aus- 
saat an  neuen,  entfernten  Stellen  und  damit  das  Entstehen  neuer  lepröser 
Herde.  Auch  der  Typhusbacillus  gehört  zu  denjenigen  Mikroorganismen, 
die  auf  dem  Wege  der  Metastase  vom  primären  Sitz  aus  im  Organismus 
sich  verbreiten.  Abgesehen  von  dem  regelmäßigen  Vorhandensein  von 
Typhusbazillen  in  den  Mesenterialdrüsen,  der  Milz  und  dem  Knochenmark 
(Quincke ^0  Busch  wissen  wir  besonders  durch  die  Arbeiten  von 
Neuhaus  3-^,  Thiemich^^,  Singer  ^5^  Neufeld  3*^,  dass  wir  auch  die  Koseoien 
als  echte  metastatische  Prozesse  des  Typhusbacillus  aufzufassen  haben. 
Dasselbe  gilt  von  den  übrigen  Herden,  in  welchen  wir  den  Typhus- 
bacillus bisweilen  finden,  so  in  den  Nieren,  Lungen  u.  s.  w. 

Zu  der  metastatischen  Verbreitungsart  von  Bakterien  möchten  wir 
auch  die  sehr  häufig  vorkommenden  Fälle  rechnen,  in  welchen  durch 
mechanische  Momente  die  Infektionserreger  verschleppt  werden  und 
es  so  zur  Infektion  neuer  Teile  des  Organismus  kommt.  So  die  Aus- 
lireitung  von  Keimen  mittelst  des  respiratorischen  Luftstromes  innerhalb 
des  Kespirationstractus.  Hat  doch  Nenninger^^  unter  Flügge’s  Leitung 
nachgewiesen,  dass  selbst  Luftströme  von  nicht  sehr  bedeutender  Intensität 
Bakterien  aus  der  Mundhöhle  nach  der  Lunge  verschleppen  können. 
Ferner  gehört  hierher  die  Verlireituiig  von  Keimen  innerhalb  der  Lungen 
durch  Aspiration  von  einem  bestehenden  Lungenherde  aus  in  neue  Be- 
zirke der  Lungen.  Das  mechanische  Moment  spielt  weiterhin  eine  große 
Rolle  l)ei  der  Ausbreitung  der  Tuberkulose,  indem  verschlucktes  tuberkel- 
liazillenhaltiges  Sputum  zur  Verschleipiung  der  Infektion  nach  dem  Darm 
führt,  andererseits  ausgehustetes  Sputum  beim  Vorbeipassieren  den 
Larynx  oder  Pliarynx  infiziert,  und  andere  Beispiele  mehr.  Auch  der 
OcAvebs druck , unter  dem  die  Mikroorganismen  stehen,  ist  für  das 
Fortschreiten  mancher  Infektionen  von  Wichtigkeit.  So  sehen  wir,  dass 
durch  Aufhebung  des  Druckes  infolge  Inzisionen  oder  Drainage  eine 
bis  dahin  im  Fortschreiten  begriffene  Infektion  zum  Stillstand  kommt. 

Als  dritte  Hauptkategorie  der  Verbreitungsweise  von  Mikroorganismen 
im  Kör])cr  können  wir 

y)  die  septikämische  Form  der  Infektion  unterscheiden. 
Es  ist  dies  derjenige  Infektionstypus,  bei  welchem  die  Infektionserreger 
sich  im  gesamten  Blutgefäßsystem  verbreiten  und  innerhalb  desselben 
sich  vermehren.  Beim  Menschen  sehen  wir  dies  vornehmlich  bei 
schweren  Streiitokokkeninfektionen  und  seltener  bei  Staphylokokken-, 
Pneumokokken-,  Milzbrand-  und  Pestinfektion.  (Berichte  der  deutschen 
Pestkommission,  der  österreichischen  Pestkommission).  Auch  das  Re- 
currensfieber  und  die  Mahiria  ist  nach  dieser  Definition  als  eine  Septi- 
kämie  zu  bezeiclinen,  da  bei  ihnen  ebenfalls  regelmäßig  der  spezifische 
Infektionserreger,  die  Recurrensspirochäten  und  die  Malariaparasiten  sich 
im  Blute  vermehren.  In  einzelnen  Fällen  können  indessen  auch  andere 
[nfektionserreger,  bei  denen  wir  gewöhnlich  einen  septikämischen  Verlauf 
nicht  zu  sehen  gewohnt  sind,  richtige  Septikämie  erzeugen.  So  beschreibt 
Banti-^^  eine  durch  Kultur  aus  der  Leiche  sicher  gestellte  Septikämie 
infolge  des  Typhushaeillus  mit  massenhafter  Anwesenheit  des  Typhus- 
bacillus im  Blute  und  allen  Organen  ohne  eigentliche  Lokalaff’ektion  im 
Gewebe.  Alessandro“^'*  beschrieb  eine  derartige  Septikämie  seitens 
Bacterium  coli.  Damit  eine  Bakterienkrankheit  septikämisch  verlaufen 
kann,  ist  vor  allem  nötig,  dass  die  normalen  baktericiden  Kräfte  des  Blutes 
infolge  der  Infektion  aufgehoben  sind  (s.  Bd.  III),  da  ja  die  Septikämie, 
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wie  gesagt,  ein  Waclistnm  der  Bakterien  im  Blute  voranssetzt.  Besonders 
geneigt  zu  septikämiscbem  Verlauf  vieler  Infektionen  sind  eine  Beilie 
unserer  gewölinliclien  zu  den  Experimenten  verwendeten  Laboratoriums- 
tiere. So  verlaufen  bei  Mäusen  und  Kaninclien  die  Infektionen  mit 
genügend  virulenten  Pneumo-,  Streptokokken,  Tetragenus  und  mit  Milz- 
brand regelmäßig  als  typische  Septikämie. 

Früher  wurde  besonders  unter  dem  EinÜnsse  von  Lis  rEU  und  Pasteur, 
die  in  ihren  Studien  auf  eine  gewisse  Aehnlichkeit  der  Infektions-  und 
Fäulnisprozesse  hinwiesen,  der  Begriff  der  Sej)sis  (Blutvergiftungi  auf 
alle  müglichen  mit  schweren,  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen  ein- 
hcrgcheude  Infektionen  angewendet.  Es  ist  daher  gnt,  hier  nochmals 
darauf  hinzuweisen,  dass  wir  heute  unter  Septikämie  ausschließlich  die 
oben  charakterisierte  Infektionsform  verstehen. 

Wir  verstehen  bei  dem  Ausdrucke  »sc])tisch«  bakteriologisch  heute  stets 
die  Ausbreitung  und  das  Wachstum  von  Bakterien,  gewöhnlich  Strepto- 
kokken, im  Blute.  Tavel  A Kocher^'*  haben  statt  dessen  den  Namen 
Bakteriämie  und  für  die  Fälle,  wo  eine  Vergiftung  des  Blutes  durch 
spezitische  Gifte  stattfindet,  wie  bei 'retanus  und  l)i])hthcrie,  den  Ausdruck 
Toxinäm ie  vorgcschlagcn. 

Das  zeitweilige  Vorkommen  von  Infektionserregern  im  Blute,  wie 
wir  es  bei  der  metastatischen  ^'erbreitung  der  Infektionserreger  kennen 
gelernt  haben,  ist  noch  keine  Septikämie.  Denn  hier  ist  das  Blut  ein- 
fach Transj)ortmittel  für  Bakterien  nach  anderen  Organen.  Zur  Se])ti- 
kämie  gehört  aber  im  bakteriologischen  Sinne  die  Vervielfältigung  der 
Keime  im  Blute.  Kombiniert  sich  Sejitikämie  mit  Pyämie,  so  nennen 
wir  dieses  Septikopyämie. 

Diese  soel)en  unterschiedenen  1 laii]>ttypen  der  Ausbreitung  von  Mikro- 
organisiiKUi  im  lebendiMi  (frganismus  werden,  wie  schon  oben  erwähnt, 
durchaus  nicht  in  jedem  Falle  von  den  einzelium  r)aktericns])ccies  ein- 
gehalten. vielmehr  kommen  die  allermannigtächsten  Uebergänge  und 
Koml)inationen  im  einzelnen  Infektionsfalle  zwischen  diesen  Kategoriecn 
vor.  vSo  bleibt,  um  ein  Bcis})iel  zu  g(‘ben,  der  Gonococcus  in  der  IMehr- 
zahl  der  Fälle  auf  die  Urethralsclileimhaut  lokalisiert,  in  einer  anderen 
Zahl  von  Fällen  breitet  er  sich  in  contiguo  nach  anderen  Organen  aus,  in 
einer  dritten  Serie  kommt  die  metastatische  Ausbreitung  auf  dem  Blutwege 
hinzu,  so  dass  er  selbst  aus  dem  P>lute  und  den  llerzkla])pen  gewonnen 
werden  konnte  (v.  Levdex  A Michaelis  *^  und  .AI.  AVasseiumann-^*^).  Das 
gleiche  gilt  von  den  Streptokokken  nnd  anderen  Bakterienarten.  Wovon 
diese  verschiedene  Ausbrcötung  abhängt,  dafür  lassen  sich  allgemein  gü- 
tige Gesetze  nicht  aufstellen.  Es  handelt  sich  dabei  stets  um  besondere 
Eigentümlichkeiten,  die  im  einzelnen  Falle  eine  Bolle  s])ielcn,  und  zwar 
kommen  hierfür  einerseits  die  Infektionserreger,  andererseits  der  invadierte 
Organismus  in  Betracht.  Seitens  des  Infektionserregers  spielen  die 
Alenge  und  A'irulenz,  seitens  des  Organismus  die  Eingangspforte  und 
eine  große  Beihe  von  individuell  verschiedenen  anatomischen  und  bio- 
logischen Faktoren,  welche  wir  in  ihrer  Gesamtheit  als  Disposition 
bezeichnen  s.  ds.  P>d.  III),  eine  Bolle.  So  ist  es  im  Ex])erimente  leicht 
nachzuweisen,  dass  ein  wenig  virulenter  Alilzbrand  bei  Kaninchen  eine 
lokale  Affektion  erzeugt,  ein  voll  virulenter  dagegen  von  dem  Orte  der 
Infektion  aus  in  die  Blutbahn  einwandert  und  eine  Se])tikämie  erzeugt. 
Ebenso  hervortretend  ist  ini  Ex])eriment  bei  solchen  Infektionserregern, 
gegenüber  welchen  die  Tiere  eine  gewisse  angeborene  Besistenz  haben, 
der  Einfluss  der  Alenge  auf  die  Art  der  Ausbreitung  der  In- 


Wesen  der  Infektion. 


237 


fektiou.  Kruse  & Pansini-^-^  studierten  experimentell  den  Einfluss, 
welchen  die  Menge  von  abgeschwäcliten  Pneumokokken  auf  die  Ver- 
breitung’sart  im  Organismus  vom  Kaniiicben  bat.  Weiter  fand  Watson 
Cheyne^-^,  der  diese  Frage  zablenniäBig  studierte,  dass  10000  bis 
300000  HUbuercholerabazillen,  bei  Kanineben  subkutan  injiziert,  lokalisiert 
bleiben,  300000  und  darüber  hingegen  eine  allgemeine  Infektion  hervor- 
rufen.  Bei  sehr  hocbvirulenten  Bakterienarten,  für  welche  die  be- 
treffenden Tiere  eine  maximale  Empfänglichkeit  besitzen,  spielt  aller- 
dings die  Menge  keine  derartige  Rolle.  So  soll  nach  Untersuchungen 
von  Watsox  Cheyxe,  Lubarsch^^  und  EmmericiO'^  bei  Mäusen  selbst 
ein  Milzbrandbacillus  genügen,  um  eine  tödliche  Infektion  hervorzurufen. 
Dem  gegenüber  stehen  allerdings  Beobachtungen,  so  von  Preiss^', 
ScHöx WERTH sowie  von  Bollixger-^^,  dass  auch  bei  Individuen,  die 
für  eine  Bakterienart  höchst  empfänglich  sind,  die  Zahl  der  eindringen- 
den Bakterien  nicht  unter  ein  gewisses  Maß  heruntergehen  darf, 
um  die  Bakterien  sich  verallgemeinern  und  dadurch  eine  töd- 
liche Infektion  hervorrufen  zu  lassen.  Inwieweit  beim  Menschen 
dieser  für  Tiere  experimentell  festgestellte  Einfluss  der  Menge  mancher 
Infektionserreger  auf  die  Art  der  Ausbreitung  bei  gewissen  Infektionen 
eine  Rolle  spielt,  ist  nicht  mit  solcher  Sicherheit  anzugeben.  An  und 
für  sich  gehört  der  Mensch  ja  für  die  meisten  der  bei  ihm  spontan  vor- 
kommenden Infektionen  zu  den  allerempfänglichsten  Species,  für  welche, 
wie  wir  soeben  gesehen  haben,  die  Menge  doch  nicht  die  Rolle  spielt 
wie  bei  solclien  Si)ecies,  die  von  Haus  aus  eine  ihnen  eigentümliche 
Resistenz  gegenül)er  dem  betreffenden  Infektionserreger  besitzen.  Es 
werden  also  unter  natürliclien  Bedingungen  beim  Menschen  an  und  für 
sich  nur  immer  eine  beschränkte  Anzahl  von  Infektionserregern  anfänglich 
in  den  Organismus  eindringen.  Ob  dabei  aber  ein  einziger  genügt,  wie 
Emmerk’ii  will,  oder  doch  immer  eine  gewisse  Mindestzahl  vorhanden 
sein  muss,  wie  Preiss,  Sciiöxwertii  und  Bollixger  nach  ihren  Ex- 
])erimcnten  schließen,  darüber  fehlen  uns  mangels  experimenteller  Mög- 
lichkeit sichere  Anzeichen.  Kruse schließt  daraus,  dass  l)ei  Perforation 
des  Darmes  und  nachfolgender  Reinigung  der  Peritonealhöhle  sehr  oft 
eine  Infektion  ausbieibt,  darauf,  dass  auch  beim  Menschen  die  Menge 
der  eingedrungenen  Keime  eine  Rolle  spielt,  damit  eine  allgemeinere 
Infektion  zustande  kommt,  da  in  einem  solchen  Falle  bei  der  Eröffnung 
des  Peritoneums  und  der  Toilette  der  Bauchhöhle  sicher  nicht  alle  Keime 
unschädlich  gemacht,  sondern  nur  verringert  werden.  Doch  handelt  es 
sich  in  solchen  Fällen  stets  zumeist  um  Bacterium  coli  sowie  gewisse 
Kokkenarten,  für  welche  der  Mensch  offenbar  ebenfalls  von  Haus  aus 
eine  gewisse  Resistenz  l)esitzt. 

Dass  auch  die  Eintrittspforte  auf  die  Art  der  Ausbreitung 
der  Infektion  einen  Einfluss  hat,  lässt  sich  experimentell  leicht 
demonstrieren.  Schon  oben  erwähnten  wir,  dass  die  direkte  Einimpfung 
in  die  Blutl)ahn  oder  in  große  seröse  Höhlen  bei  einer  Reihe  von  In- 
fektionserregern zu  einer  weiteren  Verbreitung  der  Infektionserreger 
führt,  offenbar  indem  hierdurch  mächtige  Hindernisse,  welche  sonst  der 
Weiterverbreitung  im  Wege  stehen  wie  die  in  den  Lymphstrom  ein- 
geschalteten Lymphdrüsen  mit  ihrer  tiltrierenden  und  baktericiden  Thätig- 
keit  ausgeschaltet  werden.  So  vertragen  Kaninchen  subkutan  sehr  große 
Mengen  Typhusbazillen  und  es  kommt  bei  ihnen  nur  zu  einer  lokal 
bleibenden  Infektion,  während  sie  bei  intravenöser  Injektion  weit  kleinerer 
Mengen  der  allgemeinen  Infektion  erliegen.  Indessen  liegen  bei  anderen 
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[ufektioiieii  die  Yerlililtiiisse  betretik  der  Eiiigaugsplbrte  wieder  audera, 
als  wie  wir  es  liier  geschildert  haben.  So  wissen  wir  aus  den  Unter- 
suchungen der  österreichischen  Pestkommission  und  denen  Kolles  (a. 
a.  0.),  dass  bei  sehr  vereinzelten  Pestbazillen  umgekehrt  bei  der  Ein- 
reibung in  die  rasierte  Bauchhaut  von  Meerschweinchen,  also  bei  der 
kutanen  Infektion,  es  leichter  zu  einer  weiteren  Verbreitung  der  Pest- 
bazillen  kommt,  als  bei  irgend  einer  anderen  Infektionsart. 

Dass  die  AVi  der  Standskräfte  eines  Organismus  den  allergrößten 
Einfluss  auf  die  Art  und  den  Grad  der  Verbreitung  der  Infektionserreger 
haben,  ist  ohne  weiteres  klar.  Die  gleiche  Menge  Milzbrandbazillen,  welche 
liei  Meerschweinchen  und  Mäusen  eine  tödliche  Septikämie  hervorruft,  er- 
zielt bei  den  mit  einer  starken  angeborenen  Resistenz  ausgerüsteten  Ratten 
nur  eine  lokale,  oft  eitrige  Infektion,  indem  nach  v.  Beiiking der 
Alkaleszenzgrad  des  Rattenserums  ein  zu  hoher  ist,  als  dass  Milzbrand- 
bazillen im  Blute  wachsen  können.  WyssokowitsciI''’“  hat  auch  diese 
Frage  zahlenmäßig  studiert.  So  fand  er  für  die  sehr  em})fänglichen 
Meerschweinchen,  dass  ca.  8 — 10  Tuberkelbazillen  genügen,  um  sicher 
eine  allgemeine  Verbreitung  der  Tuberkelbazillcn  im  Meerschweinchen- 
organisnius  hervorzurufen,  dass  aber  bei  den  von  Natur  aus  weit  wider- 
standsfähigeren Kaninchen  sellist  40  Tuberkelbazillen  ausschließlich  stets 
nur  zu  einer  lokal  bleibenden  Infektion  führen.  Aehnliche  Verschieden- 
heiten in  der  Art  und  Intensität  der  Ausbreitung  einer  Infektion  je  nach 
den  geringeren  oder  größeren  Widerstäiuhm,  die  der  Organismus  durch 
biologische  Einrichtungen  (s.  Bd.  111)  entgegensetzt,  können  wir  experi- 
mentell für  fast  alle  Infektionserreger  bei  verschiedenen  Tierspecies 
leicht  deimmstrieren.  Daher  leisten  alle  Faktoren,  welche  die  angeborene 
Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  herabsetzen  und  über  welche  im 
Kapitel  der  individiudlcn  Disposition  ausführlich  gesprochen  werden  wird 
und  wozu  wir  auch  eine  gleichzeitige  zweite  Infektion  (s.  Mischinfektion) 
rechnen,  der  weiteren  \erbreitung  der  Infektionserreger  Vorschub. 

Dass  insbesondere  bei  den  Infektionen  des  Menschen  auch  rein 
mechanische  Momente,  wie  die  Aspiration,  der  Durchbruch  in  Gefäße 
und  große  Lymphstämme  (Wekjek'p  a.  a.  O.)  arterielle  infektiöse  Em- 
bolieen  durch  Loslösung  von  Endokard-  oder  Venenthroniben  in  einzelnen 
Fällen  eine  große  Rolle  für  die  Art  und  Weise  der  Verbreitung  der 
Mikroorganismen  halien,  wurde  schon  oben  bemerkt.  Wir  sehen  also, 
aus  wie  vielerlei  zu  lierücksichtigeiiden  Umständen  sich  die  Art  der 
Verbreitung  der  Infektionserreger  im  einzelnen  Falle  zusammensetzt,  so 
dass  eine  Beurteilung  nur  im  gegebenen  Falle  möglich  ist,  allgemein 
gütige  Regeln  für  alle  Fälle  aufzustellen  aber  nicht  angängig  erscheint. 

Indessen  haben  uns  die  neueren  Untersuchungen  und  das  tiefere 
Eindringen  in  die  Infektionsprozesse  der  Menschen  gelehrt,  dass  in 
den  meisten  Fällen  von  Infektion  beim  Menschen  die  Ver- 
lireitung  der  Infektionserreger  im  Organismus  eine  größere 
ist,  als  man  in  einer  gewissen  Epoche  der  Bakteriologie, 
besonders  unter  dem  Einflüsse  der  ersten  Befunde  über 
die  von  den  Bakterien  abgesonderten  Gifte  angenommen  hat. 
So  galt  es  eine  Zeit  lang  als  feststehend,  dass  bei  der  Diphtherie 
sich  die  Diiihtheriebazillen  auf  die  Orte  lokalisieren,  wo  es  zur 
Bildung  von  Pseudomembranen  kommt,  dass  in  inneren  Organen  und 
im  Blute  Diphtheriebazillen  aber  nicht  oder  doch  nur  sehr  selten  Vor- 
kommen. So  stellten  Baues  Kglisko  A Paltauf und  Sfronk-^^ 
das  Vorkommen  von  Dijihtheriebazillen  in  Milz  und  Blut  noch  als 
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sehr  selten  dnr,  bis  dann  Frosch  bei  den  Untersuchungen  von 
14  Fällen  von  Diphtherie  bei  10  die  Diphtheriebazillen  in  Blut  und 
inneren  Organen  nachwies,  also  die  doch  sehr  häufige  Verbreitung  des 
Diphtheriebacillus  im  Körper  zeigte.  Aehnlich  war  es  bei  anderen  Infek- 
tionen, so  bei  der  durch  die  Pneumokokken  hervorgerufenen  kruppösen 
Pneumonie  sowie  dem  Typhus,  wo  man  ebenfalls  früher  unter  dem  Ein- 
drücke der  Giftwirkung  der  Bakterien  eine  weitere  metastatische  Aus- 
breitung von  Bakterien  im  Organismus  in  die  vom  primären  Sitze  ent- 
fernten Organe  als  etwas  sehr  Seltenes  und  prognostisch  durchaus 
Intaiistes  auffasste.  Besonders  der  Uebergang  der  spezitischen  Mikro- 
organismen ins  Blut  der  Kranken  und  ihr  Nachweis  darin  wurde  als  prog- 
nostisch durchaus  schlecht  angesehen.  Auch  in  dieser  Beziehung  haben 
uns  die  neueren  sorgfältigen  Untersuchungen  und  die  verbesserte  Unter- 
suchungstechnik gelehrt,  dass  bei  allen  möglichen  Infektionen  das  zeit- 
weilige Vorkommen  von  Infektionserregern  im  Blute  der  Kranken  durch- 
aus nicht  selten,  z.  B.  beim  Typhus  in  gewissen  Stadien  der  Fieberperiode 
sogar  fast  als  regelmäBig  zu  bezeichnen  ist  und  dass  dieser  Vorgang  in 
keiner  Weise  eine  so  schlechte  Prognose  bedeutet.  Denn,  wie  schon 
oben  auseinandergesetzt,  ist  das  einfache  Durchpassieren  von  Mikro- 
organismen durch  das  Blut  mit  nachheriger  metastatischer  Herdbildung 
in  anderen  Organen  noch  durchaus  nicht  gleichbedeutend  mit  einer  Ver- 
mehrung und  konstantem  Vorkommen  der  Bakterien,  während  der  ge- 
samten Krankheit  innerhalb  der  Blutbahn,  also  mit  Septikämie.  So  zeigte 
PetrusciikY’^”,  dass  bei  Fällen  von  Stre})tokokkeniufektionen , ja  sogar 
bei  einfachem  Erysipel  die  Streptokokken  auch  bei  solchen  Fällen,  die 
in  Genesung  übergingen,  im  Blute  nachzuweiseu  waren.  Für  die  krup- 
pöse Pneumonie  zeigten  Baxtp'^^,  Coux*^'^,  Nazari^'"  u.  a.  in  ca.  25  bis 
30^  der  Fälle  das  zeitweilige  Vorkommen  von  Pneumokokken  im  Blute 
der  Kranken,  und  für  Typlms  konnte  Kühnau  ebenfalls  in  ca.  25^  der 
Fälle  das  zeitweilige  Vorkommen  von  Typhusliazillen  im  Blute  nach- 
weisen.  Auch  andere  Autoren,  und  l)esonders  die  im  Hamburg-Eppen- 
dorfer  Krankenhaus  ausgeführten  Blutuntersuchungen  zeigen  die  gleichen 
Resultate.  So  berichtet  Bertelsmaxx^'^'I,  dass  er  unter  100  Fällen  von 
septischen  Infektionen  bei  der  Aussaat  von  5 ccm  Blut  in  47  Fällen 
Bakterien  im  Blute  nachweisen  konnte,  ohne  dass  die  Patienten  die 
klinischen  Symptome  der  schweren  Sepsis  zeigten.  Sehr  viele  derselben 
gemisen.  — Auch  bei  dem  sogen.  Katheterismustieber  habe  er  fast 
regelmäBig  Bakterien  im  Blute  angetroffen. 

Bei  der  Verteilung  der  Mikroorganismen  im  Körper  kommt  für  eine 
groBe  Anzahl  derselben  eine  ganz  bestimmte  Bevorzugung  ge- 
wisser Gewebe  und  Organsysteme  zur  Beobachtung.  So  zeigt  der 
Leprabacillus  eine  spezifische  Neigung  für  die  Invadierung  des  peripheren 
Nervensystems,  der  Choleravibrio  eine  spezifische  Anpassung  und  Ver- 
breitung im  Darmepithel,  die  soweit  geht,  dass  nach  Issaeff  A Kolle 
junge  Kaninchen  selbst  bei  der  Injektion  der  Choleravibrionen  in  das 
Blut  an  Darmcholera,  also  an  der  \Trbreitung  der  Choleravibrionen  im 
Darmepithel  zu  Grunde  gehen.  Auch  in  der  Metastasenbildung  seitens 
der  Mikroorganismen  kommen  derartige  spezifische  Prädilektionsstellen 
zur  Beobachtung,  so  seitens  der  Gonokokken  die  Gelenke  u.  s.  w. 
(cf  Kap.  II),  andere  Bakterien  dagegen  wie  die  Strepto-,  Pneumo-, 
Staphylokokken  zeigen  eine  derartige  spezifische  Bevorzugung  bestimmter 
Organe  und  Zellen  nicht.  Roger  (a.  a.  0.)  hat  daher  vorgeschlagen, 
die  ersteren  Arten,  bei  denen  eine  Bevorzugung  oder  ausschlieBliche 
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luvasion  g’ewisser  Gewebe  vorkommt,  spezilisclie,  die  letzteren  Arten 
aber  nicht  spezibsche  Mikroorganismen  zu  nennen.  Wir  würden  eine 
derartige  liezeicdmung  und  Einteilung  aber  für  eine  sehr  ver- 
wirrende halten.  Denn  auch  der  Pneumococcus  ist  ein  spezifischer 
Infektionserreger,  wenngleich  er  sich  in  den  verschiedenartigsten  Ge- 
weben, Lunge,  Mittelohr,  Meningen,  Peritoneum,  Pleura,  Endokard  u.  s.  w. 
vermehren  und  dadurch  klinisch  die  verschiedenartigsten  Krankheitsbilder 
erzeugen  kann.  Aetiologisch  und  daher  auch  im  Hinblick  auf  eine 
spätere  ätiologische  spezifische  Therapie  sind  indessen  dieses  alles  spezi- 
lische  Pneumokokkeninfektionen,  und  es  würde  einen  großen  Ilückschritt 
bedeuten,  den  Pneumococcus  und  andere  Mikroorganismen,  die  eine  gleich 
große  Anpassungsfähigkeit  an  die  verschiedensten  Gewebe  des  Organismus 
zeigen,  deshalb  als  nicht  spczitische  bezeichnen  zu  wollen.  Worauf  diese 
si)ezitischc  Affinität  gewisser  Mikroorganismen  zu  bestimmten  Geweben 
beruht,  ist  noch  in  keiner  Weise  geklärt.  AVir  haben  durch  die  Ex})eri- 
mente  der  letzten  Jahre  erst  angefaiigen,  einen  etwas  näheren  Einblick 
in  die  feinsten  si)ezilisch  cliemischen  Differenzen  des  Bakterienleibes  zu 
gewinnen  (cf  Cap.  Agglutinine  und  Präzipitine  Bd.  111  sowie  Si)ezitizität 
Bd.  1),  und  müssen  w(dil  annehmen,  dass  derartige  subtilste  chemisclie 
Affinitäten  zwischen  Bestandteilen  des  Bakterienleibcs  und  solchen 
der  lebenden  Zellen  bestelum.  Sehen  wir  doch  auch  bei  nicht  bakte- 
ritischen  (üften  einen  direkten  Zusammenhang  zwischen  chemischer 
Konstitution  und  s])czitischer  ])hysi(dogischer  Verteilung  in  gewissen 
Organen  (Ehrlich ♦*•*).  Wie  subtil  diese  hier  in  Frage  kommenden 
Faktoren  sein  müssen,  geht  z.  B.  daraus  hervor,  dass  bei  ein  und  der- 
selben Tierart  mit  zunehmendem  Alter  des  Tieres  ein  Gewebe  vollständig 
seine  sjiezilische  Aflinität  für  eine  bestimmte  Bakterienart  verlieren 
kann.  So  zeigen  bei  Jungen  säugenden  Kaninchen  nach  AIltschxikoff, 
IssAFFF  A Koli.f  (1.  c.)  die  ('holeravibrionen  eine  spezilisclie  Prädilek- 
tion  für  die  Darmepithelien,  während  bei  älteren  Kaninchen  die  Cholera- 
vibrionen das  Darmepithel  fiberhauiit  nicht  invadieren. 

Ebenso  wenig  geklärt  wie  diese  hier  auseinandergesetzten  Verhält- 
nisse der  sjiezitischen  Anjiassung  mancher  Mikroorganismen  an  bestiminie 
(iewebe  ist  die  Frage,  worauf  überhau])t  die  Eigenschaft  der  in- 
fektiösen Bakterien,  in  das  ( 1 ewebe  einzudringen,  also  die  ihnen 
innewohnende  I n vasionsfähigkeit  beruht.  Xa(äi  Arloinh;  A (Jour- 
MoNT‘’f  ('harrix  A Pffffr'*-'’,  ( 'ofr.moxt*»'*,  IbxHHd'b  Krfsf''^,  Bofchari)**'-^ 
und  Vaxdfvfldi: sollen  die  infektiösen  Bakterien  Stoffe  ausscheiden, 
welche  auf  den  Organismus  j)rädis])onierend  für  die  Invasion  wirken. 
Krfsf  nennt  diese  Stoffe  Lysine.  Nach  dieser  Ansicht  würde  also  die 
Invasionsfähigkeit  der  infektiösen  Bakterien  von  der  Menge  und  Be- 
schaüenheit  dieser  ])rädisponierenden  Lysine  abhängen.  Krfsf  glaubt, 
dass  diese  Stoffe  die  normalen  angeborenen  Abwehrkräfte  des  Organismus 
neutralisieren,  so  dass  dann  die  Alikroorganismen  eindringen  und  sich 
vermehren  können.  Vaxheveldf  (1.  c.),  der  diese  Frage  beim  Staphylo- 
coccus  näher  studiert  hat  und  dort  an  filtrierten  alten  Kulturen  sowohl 
derartige,  die  Infektion  begünstigende  Stoffe,  also  Lysine  im  Sinne 
Kruses,  als  auch  einen  die  cellulären  Schutzorgane,  die  Leukocyten  ab- 
tötenden Stoff,  das  Leukocidin,  gefunden  hat,  glaubt  nicht,  dass  diese 
Stoffe  für  den  höheren  oder  geringen  Grad  der  Infektiosität  dieser 
Mikroorganismen  ausschlaggebend  sind,  weil  sowohl  stark  virulente,  als 
auch  in  ihrer  Virulenz  stark  abgeschwächte  Sta])hylokokken  in  gleichem 
Maße  die  Lysine  wie  das  Leukocidin  produzieren.  Allerdings  will  er 
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ihnen  eine  gewisse  Rolle  bei  dem  Mechanismus  der  Virulenz,  also  in 
dem  Kampfe  der  Bakterien  gegen  den  Organismus,  zuschreiben.  Dieser 
Forscher  glaubt  vielmehr,  dass  die  Pathogenität  in  einer  direkten 
»Resistenz«  der  pathogenen  Bakterien  gegenüber  den  bakterienfeindlichen 
Kräften  des  normalen  Organismus  beruht  (s.  Bd.  III).  Damit  würde  die 
Beobachtung  von  Daxysz"^  übereinstimmen,  welcher  gefunden  haben 
will,  dass  Milzbrandbazillen,  die  durch  Passage  (s.  u.)  in  ihrer  Infektiosität 
gesteigert  worden  waren,  mit  einer  schleimigen  Hülle  umgeben  würden, 
die  sie  gegenüber  den  abtötenden  Kräften  des  Serums  widerstandsfähiger 
machte.  Jedenfalls  können  wir  mit  Sicherheit  betreffs  der  Frage  nach 
den  Ursachen  der  Infektiosität  eines  pathogenen  Mikroorganismus  nach- 
weisen,  dass  hierbei  gewisse  biologische  Verhältnisse  des  betreffenden 
menschlichen  oder  tierischen  Organismus  von  ausschlaggebender  Be- 
deutung sind.  Denn  wir  sehen  bisweilen  Fälle,  in  denen  ausnahmsweise 
eine  Bakterienart,  die  gewöhnlich  für  den  Menschen  nicht  infektiös  ist, 
bei  einem  einzelnen  Individuum  infektiös  wirkt.  So  berichtet  Lubowski”'^ 
über  eine  infektiöse  mit  Ikterus  einhergeheude  Darmerkrankung  eines 
Kindes,  bei  welcher  er  den  sonst  für  den  Menschen  nicht  infektiösen 
Schweinerotlaufbacillus  einwandsfrei  sicher  gestellt  als  Ursache  nach- 
weisen  konnte.  Umgekehrt  sind  eine  Menge  von  Fällen  bekannt,  wo 
der  Choleravibrio  zu  Zeiten  von  Epidemieen  bei  Leuten,  welche  in  enger 
Berührung  mit  Cholerakranken  waren,  in  den  Darmentleerungen  ge- 
funden wurde,  ohne  dass  diese  Leute  die  geringsten  Infektionssymptome 
zeigten,  während  andere  unter  den  gleichen  Infektionsumständen  an 
schwerster  Cholera  erkrankten.  Das  gleiche  Verhalten  ist  von  einer 
großen  Anzahl  pathogener  Mikroorganismen  bekannt  (cf.  Kap.  II). 
Ja,  nicht  nur  individuell  sehen  wir  in  dieser  Beziehung  die  aller- 
größten Unterschiede,  sondern  es  können  sich  mit  dem  zunehmenden 
Alter  derartige  biologische  Veränderungen  in  dem  Organismus  einer 
ganzen  Tierspecies  vollziehen,  dass  ein  und  derselbe  Mikroorganismus 
für  den  Menschen  oder  eine  Tierart  in  einer  gewissen  Altersstufe  in- 
fektiös, in  einer  anderen  dagegen  dies  nicht  mehr  ist.  Auf  das  ver- 
schiedene Verhalten  von  Choleravibriouen  jungen  und  alten  Kaninchen 
gegenüber  haben  wir  in  dieser  Hinsicht  schon  oben  verwiesen.  Aber  auch 
für  den  Menschen  können  wir  derartige  Beispiele  anführeu.  So  ist  der 
Bacillus  pyocyancus  nach  den  Untersuchungen  von  Schimmelbusch 
und  nach  den  Beobachtungen  anderer  Autoren  für  den  Erwachsenen  mit 
A*usnahme  vereinzelter  individuell  zu  betrachtender  Fälle  als  nicht  in- 
fektiös, sondern  sapro])hytenartig  zu  betrachten.  Dagegen  ist  er  nach 
den  Untersuchungen  von  Kossel  und  vieler  späterer  Autoren  für  den 
Menschen  im  Kindesalter  sicher  infektiös,  so  dass  er  hier  die  schwersten 
Infektionen,  Meningitis  und  allgemeine  Infektion  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn  hervorrufen  kann.  Ja,  selbst  einzelne  Teile  des  Organismus 
können  zeitlich  und  individuell  in  ihren  biologischen  Verhältnissen, 
welche  wir  noch  in  keiner  Weise  vollständig  übersehen,  so  verschieden 
sein,  dass  sie  in  einer  Lebensperiode  von  gewissen  Bakterienarten  in- 
vadiert  werden  können,  was  in  einer  anderen  Lebensperiode  nicht  der 
Fall  ist.  So  ist  es  bakteriologisch  sicher  gestellt,  (Rosinski  dass  der 
Gonococcus  bei  Neugeborenen  die  Mundschleimhaut  invadieren  kann,  was 
bei  Erwachsenen  bislier  mit  Sicherheit  nie  beobachtet  wurde.  So  w^eit 
wir  in  die  Ursachen  dieser  Dinge  eingedrungen  sind,  wird  dies  in  den 
Kapiteln  über  natürliclic  Resistenz  und  persönliche  Disposition  des  dritten 
Bandes  ausführlich  erörtert  werden. 

Handhucli  der  patliogenen  Mikroorganismen.  I. 
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Hierher  gehören  auch  die  Fälle,  in  denen  pathogene  Bakterien  oft 
sehr  lange  Zeit  im  Gewebe  verweilen,  ohne  infektiöse  Symptome 
zu  machen,  die  sogen,  latente  Infektion  (s.  Kap.  II),  um  dann 
unter  besonderen  Umständen,  öfters  im  Anschluss  an  ein  Trauma 
oder  an  eine  zweite,  sekundäre  Infektion,  manifest  zu  werden.  Ferner 
die  Fälle,  in  denen  Mikroorganismen,  die  normal  auf  der  Oberfläche 
der  Schleimhäute  des  menschlicheu  Organismus  zu  wuchern  i)flegen, 
unter  besonderen  Verhältnissen  in  das  Gewebe  eindringen  und  dort 
infektiös  wirken  {Autoinfektion  s.  Kap.  II).  Audi  diese  Vorkomm- 
nisse hängen  auf  das  innigste  mit  gewissen  entwicklungshemmenden  und 
baktericiden  Kräften  des  normalen  Organismus  zusammen,  so  dass  sie 
zusammenfassend  bei  dem  Kapitel  der  angeborenen  Besistenz  und  per- 
sönlichen Disposition  behandelt  werden  sollen.  Bei  denjenigen  Bakterien- 
arten, bei  welchen  die  pathogene  Wirkung  ausschließlicli  an  ein  spezi- 
fisches, in  den  Kreislauf  gelangendes  Gift  gebunden  ist,  das  zu  bestimmten 
Organen  eine  spezifische  Affinifät  hat,  genügt  selbst  das  Eindringen 
und  die  Vermehrung  der  lebenden  Keime  im  Gewebe  nicht,  um  ihre 
])athogene  Wirkung  ausUben  zu  können.  Hier  ist  vielmelir  nötig,  dass 
das  Gift  in  das  betreffende  Organ  kommt,  d.  h.  dass  letzteres  gift- 
empfindlich ist.  Am  klarsten  überselien  wir  dies  beim  Tetanus.  So  er- 
kranken Taulien  und  Hühner  ]>ei  einer  Infektion  mit  Tetanussj)oren 
nicht  an  Tetanus,  trotzdem  die  Si)oren  bei  ihnen  auswaclisen  und  das 
s])ezitische  Gift  in  ihrem  Blute  kreist,  indem  ihr  Zentralnervensystem 
nur  in  sehr  geringem  ^labe  tetanusgiftempfindlich  ist  (A.  Wassek- 

MAXN  '^). 

Es  setzen  sich  demnach  die  Ursachen  der  Pathogenität 
eines  infektiösen  Mikroorganismus  aus  den  allerver- 
schiedensten  Momenten  zusammen,  die  einerseits  dem 
betreffenden  Mikroorganismus  eigentümlich  sind,  anderer- 
seits in  biologischen  Eigenschaften  des  invadierten  Orga- 
nismus beruhen  und  deren  eigentlichen  .Mechanismus  wir 
noch  nicht  kennen. 

Hat  die  Infektion  einmal  stattgefunden  und  Platz  gegritlen,  so  wird 
nun  der  zeitliche  Verlauf,  die  Schwere  der  Infektion  ebenfalls  von 
den  mannigfaltigsten  Faktoren,  die  zum  Teil  auf  seiten  der  Mikro- 
organismen, zum  Teil  auf  seiten  des  Organismus  liegen,  beeinflusst, 
ln  erster  Linie  sehen  wir  bei  der  experimentellen  Prüfung  dieser  Frage 
ebenfalls  wieder  die  Mengenverhältnisse  der  eingedrungenen 
K<»xe  die  allergrößte  Polle  spielen,  wie  wir  dies  schon  oben  bei  der 
Frage  nach  dem  Zustandekommen  der  Infektion  erörtert  haben.  Im 
allgemeinen  können  wir  den  Satz  aufstellen:  je  größer  die  Menge  der 
eingedrungenen  Keime  oder  des  einverleibten  Toxins,  desto  rascher  ist 
im  Experimente  der  Krankheitsverlauf,  natürlich  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum,  über  welches  hinaus  kein  Einfluss  selbst  der  gesteigertsten 
Dose  mehr  zu  erkennen  ist.  Auch  bei  der  Verlaufsart  und  der  Schwere 
der  Infektionen  des  Menschen  spielen  die  im  infizierten  Organismus  vor- 
handenen Mengenverhältnisse  der  Bakterien  und  ihrer  Toxine  eine  her- 
vorstechende Polle.  So  entsteht  bei  der  plötzlichen  Aussaat  einer  großen 
Menge  Tuberkelbazillen  auf  dem  Wege  der  Blut-  und  Lymphbahn  das 
stürmisch  und  schwer  verlaufende  Bild  der  akuten  Miliartuberkulose, 
während  bei  der  Aussaat  vereinzelter  Tuberkelbazillen  auf  dem  Wege 
der  Lymph-  oder  Blutbahn  nur  einzelne  Miliartuberkeln  in  Leber,  Milz, 
Xieren  oder  anderen  Organen  entstehen,  welche  den  Verlauf  der  In- 
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fektion  nicht  annähernd  so  schwer  nnd  akut  gestalten.  Ferner  ersehen 
wir  ans  den  vergleichenden  bakteriologischen  Blutuntersnchungen  von 
Cohn  (1.  c.)  itnd  A.  Frankel  ^7  sowie  von  Kühnau  (1.  c.)  bei  Sepsis, 
Typhus  und  Pneumonie,  dass,  je  größer  die  Anzahl  der  im  Blute  nach- 
gewiesenen Bakterien,  also  eine  je  größere  Ueberschwemmung  des 
Organismus  mit  pathogenen  Keimen  vorhanden  ist,  desto  schwerer  der 
Krankheitsverlauf  Avar. 

Auch  die  Eintrittspforte  ist  für  die  Dauer  und  Schwere  des  In- 
fektions Verlaufes  bei  vielen  Infektionserregern,  welche  nicht,  wie  z.  B. 
Cholera  oder  Typhus,  von  vornherein  an  ganz  bestimmte  Eingangs- 
pforten gebunden  sind,  von  großem  Einflüsse  auf  den  Infektionsverlauf 
Für  diejenigen  Infektionserreger,  bei  welchen  das  Blut  die  Verallge- 
meinerung der  Infektionserreger  besorgt,  wie  beispielsweise  Strepto- 
kokken, Tuberkelbazillen,  Pneumokokken,  Milzbrand,  ferner  bei  Kanin- 
chen und  Meerschweinchen  auch  Typhus  und  Cholera,  kann  man  auf 
Grund  der  experimentellen  Thatsachen  den  Satz  aufstellen,  dass  der 
Infektionsverlauf  um  so  schwerer  und  akuter  ist,  je  schneller  die  Keime 
in  das  Blut  resorbiert  werden.  Daher  sterben  die  Tiere  bei  der  Infek- 
tion mit  diesen  Bakterien  am  raschesten  bei  der  direkten  Einführung 
in  die  Blutbahn  oder  bei  Injektion  in  die  großen  serösen  Höhlen,  lang- 
samer dagegen  bei  subkutaner  Infektion.  Kruse  und  Pansini  (1.  c.) 
haben  für  den  Pneumococcus  die  Unterschiede  in  dem  Grade  und  der 
Schnelligkeit  des  Infektionsverlaufes  je  nach  der  Eintrittspforte  am 
Kaninchen  sehr  eingehend  studiert.  Auch  für  eine  Reihe  der  spontanen 
Infektionen  des  Menschen  können  Avir  die  Bedeutung  der  hier  wieder- 
gegebenen experimentellen  Thatsachen  erkennen.  So  verläuft  eine 
Streptokokkeninfektion  geAvöhnlich  um  so  rascher  und  scliAverer,  je 
günstiger  die  Eintrittspforte  für  die  schnelle  Resorption  der  einge- 
drungenen Keime  in  das  Blut  gelegen  ist,  Avie  dies  besonders  beim 
puerperalen  Uterus  soAvie  bei  frischen,  noch  nicht  mit  Granulationen 
bedeckten  Wunden  der  Fall  ist.  Auch  bei  der  Pestinfektion  des  Men- 
schen sehen  wir  das  gleiche,  indem  die  in  der  Lunge  gelegene  Eintritts- 
pforte einen  geAvöhnlich  viel  scliAvereren  Infektions  verlauf  bedingt,  als 
wenn  der  Pestbacillus  durch  die  Haut  eingedrungen  ist,  Avelchem  Bei- 
spiel noch  eine  Reihe  anderer  leicht  anzufügen  Aväre. 

Von  manchen  Autoren  Avird  der  gegenüber  der  Norm  physikalisch 
und  chemisch  veränderten  Beschaffenheit  des  G eAvebes  der  Ein- 
trittspforte auf  Grund  ihrer  Experimente  eine  große  Wichtigkeit  für  den 
Verlauf  einer  Infektion  beigemessen.  So  erzeugte  Dorst”^  bei  Kaninchen 
Hämatome.  Im])fte  er  nun  in  diese  Hämatome  Pneumokokken,  so  ent- 
wickelte sich  l)ci  diesen  Tieren  l>ereits  bei  ccm  Kultur  eine 

schAvere,  tödliche  Infektion,  l)ei  den  Kontrolltieren  erst  bei  1 ccm  Kultur. 
Aehnlich  waren  die  Erfolge  mit  Staphylokokkeiiinfektion.  Strick^** 
konnte  den  gleichen  EinÜuss  auf  den  Verlauf  der  Tetanusinfektiou  bei 
Kaninchen  beol)achten , Avenn  die  Infektion  von  Schusswunden  oder 
Hämatomen  bei  den  Tieren  ausging.  LenseiU^  studierte  gleichfalls 
experimentell  den  EinÜuss  von  Goaa  ebsläsionen  an  der  Eintrittspforte  auf 
den  Verlauf  einer  Infektion  bei  Kaninchen  mit  Staphylococcus  aureus,  Bac. 
Pyocyaneus,  Bacterium  coli,  Stre])tokokken  und  giftfreien  Tetanussporen. 
Er  legte  Muskelbündel  der  Adduktoren  frei  und  bedeckte  sie  mit  feuchten 
Kompressen.  Diese  Tiere  dienten  als  Kontrollen.  In  einer  zAveiteii 
Serie  wurden  diese  Muskelbündel  an  den  Enden  unterbunden,  in  einer 
dritten  Avurden  sie  der  Austrocknung  überlassen,  in  einer  vierten  Avurdeii 
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sie  stark  g-equetsclit.  Bei  den  Tieren  der  ersten  Keilie  ging  die  Infek- 
tion überhaupt  nicht  an,  bei  den  Tieren  der  übrigen  lleihen  dagegen 
entwickelte  sich  eine  schwere,  tödlich  verlaufende  Infektion  und  zwar 
war  nach  Lixsek  die  Austrocknung  und  Quetscliung  des  Gewebes  der 
Eingangspforte  besonders  verderblich  für  den  Verlauf  der  Infektion. 

Beim  Menschen  kommt  ferner  für  die  Schwere  der  Infektion  und 
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Bindegewebe  des  Fingers  gelangt,  das  seiner  Verbreitung  ein  mechanisches 
Hindernis  entgegensetzt,  eine  lokal  hleibende  Entzündung,  ein  Fanaritium, 
erzeugen.  Gelangt  er  in  lockeres  Unterhautbindegewebc,  so  kommt  es 
zur  riilegmone;  verbreitet  sich  der  Streptococcus  in  den  Eymphsj)alten  der 
Haut,  so  entsteht  das  Erysipel;  gelangt  er  in  die  Feritonealhöhle,  so  kommt 
es  zur  Peritonitis;  wächst  er  im  Blute,  so  entsteht  das  Bild  der  Septi- 
kämie  u.  s.  w.  Wir  sehen  aus  diesen  Beispielen,  wie  verschieden  ein 
und  dieselbe  Infektion  verlaufen  kann,  sofern  nur  der  Infektionserreger 
nicht  eine  spezilische  Aiijiassung  an  ganz  bestimmte  Gewebe  (s.  o.j  be- 
sitzt, so  dass  (‘r,  wie  z.  B.  der  ('loderavibrio,  sich  ausschließlich  nur  in 
einem  Gewebe  z.  B.  in  dem  Darmepitliel  vermehren  kann.  Trotz  dieses 
verschiedenen  klinischen  Infektions\ erlautes  sind  indessen  alle  diese 
verschiedenen  Kranklieitsl)ilder,  wie  wir  dies  schon  oben  am  Beispiel  des 
Pneumococcus  auseinandergesetzt  haben,  ätiologisch  ein  und  dieselben, 
nur  symptomatisch  verscbiedene  Streptokokkeninfektionen.  Dies  geht  mit 
unzweideutiger  Sicherheit  aus  den  von  PirrursniKV  am  Menschen  ge- 
machten Versuchen  hervor,  indem  (*s  diesem  Autor  gelang,  bei  Karkinom- 
kranken  zwecks  therajjeutischer  Maßnahmen  tyjnsches  lieherhaftes  Ery- 
sipel hervorzuhringen,  indem  er  Streptokokken,  die  er  aus  einem  Falle  von 
eitriger  Peritonitis  nach  parametritischem  Exsudat  gezüchtet  batte,  durch 
obertiächliche  Skaritikation  in  die  Lym])hräunie  der  Haut  brachte.  Der 
Eintluss,  der  von  seiten  des  Organismus  durch  die  seinen  Säften  und 
Zellen  normal  innewohnenden  und  individuell  sowie;  unter  Einlluss 
äußerer  Faktoren  schwankenden,  bereits  wiederholt  erwähnten  Abwebr- 
kräfte  auf  den  Verlauf  der  Infektion  ausgeübt  wird,  wird  in  Band  Hl 
bebandelt  werden. 

Von  größtem  Eintluss  auf  den  Verlauf  der  Infektion  sind  endlicb 
noeb  die  Virulenz  der  Infektionserreger  sowie  die  Bakterien- 
assoziationen, d.  b.  indem  niebt  eine,  sondern  mebrere  Bakterienarten 
in  dem  betreffenden  Falle  vorbanden  sind,  also  die  sogen.  Misch- 
u 11  d S e k u u d ä r i 11  f e k t i 0 n e n . 

Unter  Viruleiizgrad  eines  Infektionserregers  verstellen  wir  den  Grad 
seines  patbogenen  \'ermögens  im  empfänglicben  Organismus.  Die  Viru- 
lenz stellt  also  die  Summe  der  spezifiscb  krankmacbenden  Wirkungen 
eines  Mikroorganismus  dar.  Manche  Autoren  untersebeiden  zwiscbeii 
Virulenz  und  Toxizität,  indem  sie  unter  Virulenz  die  Infektiosität,  d.  b. 
die  Fälligkeit,  im  Tierkörper  zu  waebsen,  unter  Toxizität  die  Fälligkeit 
und  das  Maß  der  Giftjiroduktion  verstehen.  Wie  wir  indessen  schon  oben 
auseinandergesetzt  haben,  lässt  sieb  bei  den  Infektionsjirozessen  sehr 
häutie:  nicht  scharf  auseinanderhalteu.  welche  Wirkung  der  Infektion,  d.  h. 
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der  Ausbreitung  der  lebenden  Bakterien,  und  welche  Wirkung  der  Intoxika- 
tion, d.  h.  der  Wirkung  der  leblosen  Stoffe  derselben  zuzuschreiben  sind.  Bei 
sehr  vielen  Mikroorganismen  gehen  Infektion  und  Intoxikation  so  eng 
nebeneinander  her  und  greifen  so  ineinander  Uber,  besonders  bei  jenen, 
bei  welchen,  wie  bei  Cholera  und  Typhus,  die  Gifte  zum  größten  Teile 
an  den  Bakterienleib  selbst  gebunden  sind  und  erst  beim  Zerfalle  der- 
selben frei  werden  (cf.  Gifte,  Kap.  Endotoxine),  dass  wir  eine  derartige 
scharfe  Trennung  wohl  prinzipiell,  aber  nicht  für  die  im  Organismus 
sich  abspielenden  thatsächlichen  Verhältnisse  durchführen  können.  Da- 
mit soll  natürlich  durchaus  nicht  geleugnet  werden,  dass  bei  manchen 
Bakterienarten,  bei  welchen  die  Infektiosität  hinter  der  Giftbildung 
völlig  zurücktritt,  wie  beim  Tetanusbacillus  oder  beim  Diphtheriebacillus, 
man  sehr  häufig  nachweisen  kann,  dass  wenig  infektiöse,  d.  h.  mit  ge- 
ringer Wachstumsenergie  ausgerüstete  Bazillen  sehr  starke  Giftprodu- 
zenten sind,  und  andererseits  Diphtheriebazillen,  die  sehr  üppig  wachsen, 
also  sehr  infektiös  sind,  sehr  wenig  Gift  produzieren,  wie  dies  von 
Bomstein^2^  Croly^'^  und  Brunner beschrieben  und  wohl  von  allen, 
die  mit  diesen  Bakterienarten  gearbeitet  haben,  beobachtet  wurde.  Da 
nun  bei  Tetanus  und  Diphtherie  die  Verbreitung  der  lebenden  Infektions- 
erreger als  solcher  nicht  annähernd  die  Bolle  spielt  wie  die  Verbreitung 
des  spezifischen  Giftes  dieser  Bakterien  im  Organismus,  das  von  den 
lebenden  Bakterien  ausgeschieden  und  durch  Vermittlung  des  Kreislaufes 
die  gesamten  spezifischen  Krankheitssymptome  verursacht,  so  dass  wir 
hier  selbst  ohne  jeden  lebenden  Infektionserreger  ausschließlich  mit  dem 
Gifte  (s.  Bakteriengifte)  die  spezifische  Krankheit  erzeugen  können,  so 
richtet  sich  bei  diesen  Bakterienarten  der  Grad  der  Virulenz  ausschließ- 
lich nach  dem  MaOe  ibrer  (üft])roduktion.  Ein  Diphtheriebacillus,  der 
zwar  sehr  gut  im  Ticrkör])er  wächst,  aber  nur  kleine  ]\lengen  Gift  zu 
produzieren  vermag,  ist  eben  weniger  virulent  als  einer,  l)ei  dem  dies 
umgekehrt  ist,  und  andererseits  richtet  sich  bei  Bakterien,  bei  denen 
ihre  S})ezifischc  Wirkung  ausschließlich  an  die  Anwesenheit  der  Bakterien 
als  solcher  im  Gewebe  gebunden  ist,  z.  B.  beim  Tuberkelbacillus  die 
Virulenz  ausscbließlich  nach  der  Verbreitungs-  und  Wachstumsmöglich- 
keit, welche  diese  Bakterienarten  im  Organismus  haben.  Vagedes^^ 
hat  die  Virulenzunterschiede  der  Tuberkelbazillen,  welche  direkt  aus 
dem  Mensclien  gezüchtet  waren,  besonders  eingehend  an  Kaninchen  und 
Batten  studiert  und  S])richt  sich  darüber  in  der  Art  aus,  »dass  Tuberkel- 
bazillenkulturen versebiedener  Herkunft  sehr  verschiedene  Virulenz  für 
Tiere  besitzen  können,  also  im  Tierkörjicr  eine  verschieden  starke  Wachs- 
tumsenergie zeigen.« 

Der  Grad  der  Virulenz  kann  nun  bei  allen  IMikroorganis- 
men,  wie  wir  uns  leicht  im  Tierversuche  überzeugen  können, 
ein  sehr  verschiedener  sein  und  wir  haben  es  für  die  meisten 
Bakterienkulturcn  in  der  Hand,  sie  durch  gewisse  5faßnahmen  in  ihrer 
Virulenz  für  Tiere  hera])zusetzen  oder  auch  zu  steigern.  Indessen  ist 
dabei  das  Verhalten  sehr  häufig  derart,  dass  die  Virulenz  für  eine  ge- 
wisse Tierart  herabgesetzt,  für  eine  andere  hingegen  dabei  gleich  bleibt 
oder  sogar  im  Gegenteil  gesteigert  wird.  Denn  damit,  dass  ein  Mikro- 
organismus eine  sehr  hohe  Virulenz  für  eine  gewisse  Tierspecies  zeigt, 
ist  durchaus  nicht  gesagt,  dass  er  nun  für  alle  Species,  für  welche  er 
pathogen  ist,  eine  el)enso  starke  Virulenz  besitzt.  Wir  werden  hierauf 
noch  weiter  unten  zu  sprechen  kommen.  Die  Virulenz  ist  eben  nach 
allem,  was  wir  bisher  bereits  kennen  gelernt  haben,  stets  eine  relative 
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Größe,  die  eine  Funktion  der  AYecliselbezieliungen  zwischen  gewissen 
biologiselien  Eigenselmfteu  des  Bakteriums  und  des  lebenden  Organis- 
mus darstellt.  Bietet  der  letztere  bei  einer  bestimmten  Tierart  oder 
selbst  individuell  bei  einem  bestimmten  Individuum  dem  ersteren  größeren 
Widerstand  als  in  einem  anderen,  dann  ist  die  betreffende  Bakterienart 
für  diesen  Organismus  weniger  virulent  als  für  den  zweiten.  Demge- 
mäß ist  es  leicht  zu  verstehen,  dass  die  Virulenzsteigerung  oder  der 
besondere  Grad  der  Virulenz  für  eine  Tierart  noch  nicht  regelmäßig  das 
gleiche  für  eine  zweite  oder  alle  Tierspecies  bedingt,  indem  in  der 
zweiten  nicht  nur  (piantitativ,  sondern  auch  qualitativ  andere  AVider- 
stäude  sich  der  pathogenen  Enthiltung  des  betreffenden  Mikroorganismus 
entgegenstellen  können.  Derartiges  zeigte  experimentell  zuerst  für  den 
Schweinerotlaufbacillus  Basi'eur^*’  sowie  für  8tre])tokokken  Knorr 
Pi:tru.sciiivY^^,  Koch  Sc  Beprusciiky^''^,  indem  Stre])tokokkeii,  die  in 
ihrer  A^irulenz  für  Aläuse  sehr  gesteigert  waren,  in  ihrer  Adrulenz  für 
Kaninchen  zurückgingen  und  umgekehrt.  Besonders  geht  dieses  ATr- 
halten  auch  aus  A'crsuchen  von  A.  AVasskrmann hervor.  Man  kann 
nämlich  leicht  die  AOrulenz  bestimmter  Infektionserreger,  so  des  Tvphus- 
bacillus,  für  eine  4äers|)ecies,  z.  B.  Meersebweinehen  steigern,  indem 
man  die  normalen  l)iologischen  Besistenzkräfte  des  Meerschweinchen- 
organisinus  durch  s])ezitisclie  Gegenmittel  l)indet  (s.  Antikomj)lementc 
hei  Kap.  Persönliche  Disposition  und  angeborene  Kesistenz  Bd.  111). 
Der  ( iegenkörper,  wiüclier  die  Besistenzkräfte  des  Aleerschweinchens 
bindet,  ist  indessen  für  eine  andere  'Tierart,  z.  B.  den  Mäuseorganismus, 
(dine  Jeden  Eintluss,  so  dass  also  hieraus  klar  hervorgeht,  dass  die 
Besistenzkräfti'  vm'sebiedener  'Tierspecies  in  (pialitativ  verschiedenen 
StotfiMi  ])t*ruh(Mi,  und  daher  eine  Pakterienart  für  die  eine  äder- 
art einen  liöberen,  für  die  andere  einen  geringeren  Adrulenzgrad 
besitzen  kann,  je  naebdem  sie  sich  gegenüber  den  Besistenzkräften  der 
einen  oder  der  anderen  Species  gerade  besonders  wid(*rstandsfähig  erweist. 

A ergleiclnm  wir  nun  die  Adrulenz  ein  und  derselben  Bakterienart, 
aber  aus  verscbi(*dem*n  Kranklu'itsfjillen  des  Menschen  gezüchtet,  indem 
wir  (juantitativ  gleiche  Mengen  ein  und  derselben  'Tierart  beibringcii, 
S(>  zeigen  hierbei  die  vcTschiedenen  »Stämme«  sehr  große  Schwaidviingen 
in  ihrer  Virulenz.  Derartigt'S  wurde  für  Diphtlieriebazillen  bereits  von 
Lr)FFu:R‘‘'b  von  Borx  A Vfrsin  (1.  c.  und  vielen  anderen  Autoren  be- 
richtet, für  StiH'ptokokken  von  A.  Efw'*^-,  v.  Ein(;ffsiiffm , Pf- 
TRFSCiiKY  1.  c.;,  für  Pneumokokken  von  Krf.sf  & Pansfni*'^^,  für  'Typhus- 
bazillen von  Brif(;fr,  Kitas.vto  A Wassfrmann Für  Tuberkelbazillen, 
für  welche  die.ses  Factum  anfangs  geleugnet  wurde,  konnte  es  AA(;fdfs 
(1.  c.)  mit  Sicherheit  nachweisen.  Auf  die  Frag(‘,  ob  wir  berechtigt  sind, 
aus  der  im  'Tierex])eriinent  hervortretenden  besonderen  A'irulenz  eines 
aus  einem  menschlichen  Krankheitslalle  frisch  gezüchteten  Infektions- 
erregers den  direkten  Schluss  zu  machen,  dass  dieser  Infektionserreger 
sich  auch  im  menschlichen  Organismus  besonders  virulent  verhalte, 
werden  wir  weiter  unten  zu  s])rechen  kommen. 


Wie  schon  kurz  vorher  erwähnt,  ist  es  uns  für  fast  alle  Infektionserreger 
möglich,  unter  künstlichen  Bedingungen  die  Alrulenz  zu  verändern  und  zwar 
einerseits  abzuschwächen,  andererseits  zu  erhöhen.  Eine  Abschwächung  der 
meisten  parasitären  Bakterien  tritt  spontan  im  Laufe  der  künstlichen 
Züchtung  auf  Nährböden  ein.  Daher  sind  im  allgemeinen  alle  Bakterien  am 
virulentesten  direkt  ohne  zwischenliegende  Kultur  aus  dem  lebenden  Organismus 
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verimpft.  So  ist  beispielsweise  das  Organ  oder  das  Blut  eines  an  Milzbrand 
frisch  gestorbenen  Tieres  stets  der  virulenteste  Infektionsstoft’  für  Milzbrand. 
Oflenbar  spielen  hierbei  teils  schädliche  Produkte,  welche  sich  beim  Wachstum 
der  Bakterien  auf  Nährböden  entwickeln,  Säuren,  Basen,  Fermente,  und  welche 
auf  die  Bakterien  einwirken,  sowie  auch  die  Anpassung  an  das  Wachstum 
auf  künstlichen  Nährböden  die  Hauptrolle,  indem  die  Bakterien  sich  an  sapro- 
phy tische  Lebensweise  gewöhnen.  Infolgedessen  sind  diejenigen  Nährmedien, 
welche  in  ihrer  Zusammensetzung  den  natürlichen  Säften  des  Organismus  am 
nächsten  kommen,  für  die  streng  parasitären  Mikroorganismen  am  geeignetsten, 
um  die  Virulenz  länger  zu  erhalten.  So  bewahren  nach  Roger  (1.  c.)  und 
V.  Lingelsheim  (1.  c.j  Streptokokken  im  Kaninchenserum,  nach  E.  Fräkkel 
■&  Reiche  Pneumokokken  auf  Blutagar  oder  nach  Grawitz  & Steffex-^'^ 
auf  koaguliertem  pneumonischem  Sputum  länger  ihre  Virulenz  als  auf  den 
gewöhnlichen  Nährmedien.  Ebenso  verhalten  sich  Diphtheriebazillen  nach 
Löffeer  (1.  c.)  und  anderen  Autoren  auf  koaguliertem  Serum. 

Roux  & Metschxikoff  haben  ein  anderes  Kulturverfahren  zur  Erhal- 
tung der  Virulenz  vorgeschlagen,  das  den  natürlichen  Verhältnissen  noch 
näher  kommt,  indem  sie  die  Bakterien  innerhalb  Collodiumsäckchen  in  die 
Bauchhöhle  von  Tieren  bringen  und  dort  belassen. 

Sehr  zu  empfelden  ist  es  auch,  die  Virulenz  der  Bakterien  dadurch  zu  be- 
wahren, dass  man  das  die  Infektionserreger  enthaltende  Blut  der  Versuchstiere 
steril  in  Glaskapillaren  aufsammelt,  diese  zuschmilzt  und  auf  Eis  aufbewahrt. 

Bei  der  Anwendung  der  gewöhnlichen  Nährböden  spielt  für  die  Er- 
haltung der  Virulenz  vor  allem  die  chemische  Zusammensetzung  des  Nähr- 
bodens, besonders  die  richtige  Alkaleszenz  desselben  eine  große  Rolle,  so  dass 
manche  Bakterienarten,  z.  B.  Typhus,  bei  Verwendung  eines  schlecht  berei- 
teten Nährbodens  von  einem  Tag  zum  andern  ihre  Virulenz  einbüssen  können 
(Pfeiffer  & Koeee  1.  c.).  Derartiger  ungünstiger  Einfluss  seitens  ungeeignet 
bereiteter  Nährböden  auf  die  Virulenz  ist  noch  bei  vielen  anderen  Bakterien 
beobachtet  worden,  ja  man  kann  liehaupten,  dass  fast  jede  Bakterienart  ein 
gewisses  Optimum  der  Alkaleszenz  und  des  Peptonzusatzes  hat,  bei  welchem 
sie  ihre  Virulenz  auf  dem  künstlichen  Nährboden  am  besten  erhält. 

Die  verschiedenen  Bakterienarten  zeigen  in  Bezug  auf  ihre  Neigung,  auf 
künstlichen  Nährböden  avirulent  zu  werden,  sehr  große  Verschiedenheiten. 
So  schwächt  sich  beispielsweise  der  Pneumococcus  in  den  gewöhnlichen  künst- 
lichen Kulturen  sehr  rasch  a)>,  wälirend  liei  anderen,  besonders  sporenbilden- 
den, z.  B.  dem  Tetanus,  dies  in  weit  geringerem  Maße  der  Fall  ist.  Andere 
Bakterien  zeigen  eine  ganz  besondere  Neigung,  avirulent  oder  sellist  allgetötet 
zu  werden,  wenn  in  den  Nährmedien  bestimmte  schädliclie  Stoffwechselprodukte 
ihres  eigenen  Wachstums  auf  sie  einwirken.  So  sind  Streptokokken  und 
Diphtheriebazillen  selir  empfindlich  gegen  Säuren  und  schwächen  sich  infolge- 
dessen selir  leicht  auf  Nährböden  ab,  denen  solche  Zusätze  gemacht  sind, 
dass  die  Bakterien  darauf  mehr  Säuren  produzieren,  z.  B.  Tranbenzucker  und 
Glycerin  (für  Streptokokken  Lixgelsheim  1.  c.).  Andere  Bakterien  bilden 

im  Gegenteil  stark  alkaliscli  reagierende  Stoffe,  Basen  (s.  Kapitel  II)  in 
ihren  Kulturen,  welche  bei  längerem  Kontakte  die  Virulenz  abschwächen,  so 
der  Choleravibrio.  Bei  anderen  kommen  gewisse  Fermente  hinzu,  welche  die 
lebenden  Bakterien  schädigen,  die  sog.  Nukleasen,  z.  B.  bei  Pyocyaneus  die 
sog.  Pyocyanase,  welche  von  Emäierich  & Löav'-^'^  eingehend  studiert  wurde. 
Fast  alle  pathogenen  Bakterien  werden  ferner  rascher  auf  künstlichem  Nähr- 
böden avirulent,  wenn  die  Kulturen  längere  Zeit  bei  37^^  gehalten  werden. 
Hierbei  spielt  die  bei  dieser  Temperatur  weit  intensiver  erfolgende  Austrock- 
nung (dne  bedeutende  Rolle.  Im  Einklang  damit  fand  Petrusciiky  dass 
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manche  Bakterienarten,  besonders  Streptokokken,  in  Gelatine  verimpft  nud 
anf  Eis  anfbewabrt,  weit  länger  ihre  Virnlenz  bewahren. 

Bei  vielen  Bakterienarten  ist  die  durch  eine  der  genannten  Schädlichkeiten 
eintretende  Virnlenzlierabsetznng  nur  eine  individiielle,  die  einzelne  Knltnr- 
generation  l)etrefieude,  so  dass  der  betreffende  Stamm  seine  Virnlenz  wieder 
erlangt,  wenn  er  anf  einen  neuen  gut  bereiteten  Nährboden  in  öfterer  Wieder- 
holung übertragen  wird.  Andere  dagegen  übertragen,  wenn  sie  einmal  ab- 
geschwächt sind,  den  Virnlenzverlnst  bei  der  Ueberimpfung  auch  anf  die  fol- 
gende Generation  und  können  dann  entweder  gar  nicht  mehr  oder  nur  durch 
kompliziertere  Maßnahmen  wieder  in  ihrer  Virulenz  gesteigert  werden  (s.  u.'. 

Neben  dieser  spontanen  Abscliwächung,  welche,  wie  gesagt,  besonders  bei 
längerem  Verweilen  auf  künstlichen  Nährböden  ohne  neue  Uebertragung  eintritt, 
verfügen  wir  über  eine  große  Beihe  von  Agentien,  mittels  deren  wir  die  Virulenz 
der  Bakterien  willkürlich  in  beliebigem  Grade  bis  zum  vollständigen 
Verlust  herabsetzen  können.  Der  erste,  welcher  in  dieser  Beziehung 
systematische  Versuche  anstellte,  welclie  seitdem  für  alle  folgenden  in  dieser 
Kichtung  die  Grundlage  abgegeben  haben,  war  Pasteur  welcher  den  Vor- 
gang der  absichtlichen  Virulenzherabsetzung  an  den  llühnercholerabazillen 
studierte.  Auch  bei  der  durch  gewisse  Einwirkungen  willkürlich  herabge- 
setzten Virulenz  müssen  wir  indessen  unterscheiden,  ob  durch  das  angewen- 
dete Büttel  mir  die  Virulenz  der  betreffenden  Generation  herabgesetzt  wird, 
so  dass  bei  Neuübertragung  die  folgende  Generation  wieder  die  alte  Virulenz 
zeigt,  oder  ob  der  künstlich  herbeigeführte  Virulenzverlust  zu  einer  dauernden, 
sich  von  (leneration  zu  Generation  übertragenden  Eigenschaft  des  betreffenden 
Stammes  wurde.  Derartige  Stämme,  welche  einen  solchen  dauernden  Virulenz- 
verlust erlitten  haben,  nennen  wir  seit  Pasteur  Vaccins  (s.  ds.  Bd.  111). 
Bei  der  Einwirkung  vieler  Agentien  ist  ferner  die  Herabsetzung  der  Virulenz 
nur  eine  scheinliare,  indem  durch  das  betreffende  Agens  nicht  so  sehr  die- 
jenigen biologischen  Eigenschaften  des  Bakteriums  lietrolfen  werden,  welche 
für  die  Virulenz  in  Frage  kommen,  sondern  indem  durch  das  betreffende,  auf 
die  Kultur  einwirkende  Agens  eine  große  Anzahl  von  lebenden  Individuen 
abgetöüet  wurde  und  daher  der  infekti(>se  Grad  einer  solchen  Kultur  durch 
Verminderung  der  lebenden  Keime  ein  numerisch  schwächerer  wird.  Bei 
den  Bakterienarten,  welche  vornehmlich  durch  ihre  gelösten  Gifte  wirken, 
wie  Diphtherie  und  Tetanus,  ist  das  Verhalten  dann  so,  dass  das  in  den 
Kulturen  vorhandene  Gift  durch  das  betreffende  Agens  zum  größten  Teile 
oder  ganz  zerstört  wurde.  Derartige  nur  scheinbare  Virulenzverluste,  welche, 
wie  gesagt,  nur  auf  einer  Vernichtung  sei  es  lebender  Bakterien  oder  deren 
Gifte  in  einer  Knlturgeneration  beruhen,  gleichen  sich  natürlich  sofort  wieder 
aus,  sobald  wir  von  der  betreffenden  Generation  durch  Umzüchtung  eine  neue 
anlegen. 

Von  den  Agentien,  welche  im  Laboratorium  hauptsächlich  zur  willkür- 
lichen Abschwächung  der  Virulenz  von  Bakterien  benutzt  werden,  nennen  wir 
in  erster  Linie  1.  die  Einwirkung  erhöhter  Temperaturen.  Zuerst  hat 
dieselbe  Toussaint  bei  Milzbrand  angewendet,  indem  er  Anthraxblut 
10  Minuten  anf  55°  erwärmte.  Doch  ist  diese  Virulenzherabsetzung  nur  eine 
vorübergehende  und  unsichere.  Die  ausführlichsten  Studien  über  die  Einwir- 
kung erhöhter  Temperaturen  auf  die  Virulenz  von  Bakterien  verdanken  wir 
Pasteur,  CHA.MiiERi.ANi)  A BoT^x.l^^  Diese  Autoren  zeigten,  dass  man  durch 
verschieden  lange  Züchtung  von  Milzbrand  bei  erhöhter  Temperatur  die  Viru- 
lenzherabsetzung der  Bakterien  willkürlich  und  dauernd,  also  als  von  Gene- 
ration zu  Cieneration  übertragbare  Eigenschaft  in  beliebigem  Maße  erzielen 
kann.  Pasteur  und  seine  ^litarbeiter  züchteten  zu  diesem  Behufe  die  Milz- 
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braudbazilleu  wochenlang  in  Bouillon  bei  42 — 43".  Die  nach  43  Tagen  bei 
dieser  Temperatur  gewonnenen  Kulturen  waren  bei  der  Impfung  für  kein 
Versuchstier  mehr  virulent  und  durch  kürzer  dauernde  Züchtung  bei  diesen 
Temperaturen  ließen  sich  alle  Varietäten  der  Virulenz  und  zwar  als  dauernde 
von  Generation  auf  Generation  übertragbare  Eigenschaft  erzielen.  Diese  Ver- 
suche wurden  von  Koch,  Gaffky  & Löffler  bestätigt.  Wosbressexsky 
und  ChauveauI^^  zeigten,  dass  die  Einwirkung  einer  Temperatur  von  42 — 43" 
und  die  gleichzeitige  Kombination  von  einem  auf  das  Drei-  bis  Sechsfache 
erhöhten  Atmosphärendruck  die  Milzbrandbazillen  bereits  in  4—6  Tagen 
dauernd  abschwächen.  Seit  diesen  grundlegenden  Arbeiten  ist  die  Einwirkung 
von  erhöhten  Temperaturen  in  den  verschiedensten  Modifikationen  auf  Bak- 
terien eines  der  gebräuchlichsten  Mittel  geworden,  um  die  Virulenz  willkür- 
lich herabzusetzen.  So  wurde  dieselbe  zu  diesem  Zweck  von  Carl  FränkeiD^s 
für  Diphtheriebazillen,  von  Brieger,  Kitasato  & Wassermann  (1.  c.)  für 
Cholera  und  Typhus  und  von  vielen  anderen  Forschern  angewendet;  2.  die 
abschAvächend e Wirkung  des  Sonnenlichtes  auf  die  Virulenz  von 
Bakterien  wurde  zuerst  von  ArloingI*^-^  für  Milzbrandbazillen  beschrieben. 
Doch  scheint  es  sich  hier  nicht  um  einen  eigentlichen  Virulenz verlust,  sondern 
um  die  Abtötung  eines  großen  Teiles  der  lebenden  Bakterien  zu  handeln,  da 
wir  wissen,  dass  die  bakterienabtötende  Kraft  des  Sonnenlichtes  eine  sehr 
große  ist  (Büchner Indessen  behauptet  Santori^^i,  dass  die  Milzbrand- 
bazillen, ehe  sie  vom  Sonnenlicht  getötet  werden,  eine  echte  Abschwächung 
erleiden;  3.  der  Zusatz  von  chemischen,  die  Bakterien  schädigen- 
den Stoffen  zu  den  Kulturen  in  solchen  Quantitäten,  dass  dadurch  nicht 
eine  vollständige  Abtötung,  sondern  nur  eine  Entwicklungshemmung  hervor- 
gerufen wird,  wurde  und  wird  von  vielen  Autoren  zwecks  Herabsetzung  der 
Virulenz  verwendet.  Zum  ersten  Male  wandten  dies  Mittel  an  Chamberland 
& Roux  1^2^  indem  sie  Milzbrandbazillen  in  Bouillon  züchteten,  welche  zu 
^ 600 — Viso  Volumen  Karbolsäure  oder  Y2000 — 'Aooo  Teile  doppeltchromsaures 
Kali  enthielt.  Sie  beobachteten  dann,  dass  die  Bakterien  sich  unter  diesen 
Umständen  binnen  21  resp.  10  Tagen  völlig  abschwächen  können.  Behring 
Sc  Kitasato  verwendeten  für  Diphtherie  und  Tetanus  zu  dem  gleichen 
Zweck  .lodtrichlorid,  Roiuxii^  EucoLsche  Jodlösung.  Ehrlich empliehlt  zu 
dem  gleichen  Zweck  für  Tetanus  Schwefelkohlenstoff.  Doch  handelt  es  sich 
hierbei  mehr  um  die  Zerstörung  des  Tetanusgiftes,  nicht  um  eine  biologische 
Virulenzherabsetzung  der  Tetanussporen,  wie  auch  bei  den  Versuchen  von 
Behring  & Kitasafo  sowie  Roux  dieses  Moment  der  Giftzerstörung  die 
Hauptsache  sein  dürfte.  Auch  andere  Desinfektionsmittel  wurden  in  großer 
Zahl  zu  diesem  Behüte  verwendet.  So  wurde  insbesondere  der  Sauerstoff 
bereits  von  Pasteur  (1.  c.)  als  das  Agens  angesehen,  welches  in  alten  Kul- 
turen hau))tsächlich  die  schon  oben  erwähnte  spontane  Virulenzabsclnvächung 
besorgt.  Der  Sauerstoff  wurde  dann  von  anderen  Autoren,  sei  es  in  Form 
von  Ozon,  sei  es  in  Form  von  chemischen  Verbindungen,  welche  leicht  Sauer- 
stoff abgeben,  wie  Wasserstoftsuperoxyd , Kaliumpermanganat,  zwecks  Ab- 
schwächung von  Bakterien  verwendet.  Das  Prinzip  und  die  Methode  bei 
allen  diesen  desinlizierenden  Mitteln  ist  immer  das  oben  angegebene,  nämlich 
das  betreffende  Mittel  in  solcher  Quantität  abgestuft  zuzusetzeu,  dass  eine 
Entwicklungshemmung,  indessen  keine  vollständige  Abtötung  erfolgt. 

Unter  dieser  Kategorie  dürfen  wir  wohl  auch  die  die  Virulenz  herab- 
setzende Einwirkung  der  Elektrizität  einführen,  die  von  KrÜgerI^''  und 
Smirno\v^''^  beschrieben  wurde.  Auch  die  verschieden  abgestufte  Austrock- 
nung der  Kulturen  gehört  hierher.  Alle  diese  Agentien  wirken  indessen 
weniger  Virulenz  herabsetzend,  als  dass  sie  vielmehr  einen  großen  Teil  der 
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lebenden  Bakterien  oder  deren  Gifte  abtöten  res}).  zerstören.  Sehr  häufig 
kombinieren  sich  die  Wirkungen  einzelner  der  hier  angeführten  Faktoren.  So 
wirken  bei  der  BASTEUii’schen  Methode  der  Abschwächung  des  llundswuts- 
virus  durch  das  Trocknen  des  ^Markes  über  Aetzkali  (s.  Kap.  Lyssa)  nach 
ZAGAKrs^^^  Untersuchungen  der  LuftsauerstofiT  und  die  Austrocknung  zu- 
sammen, um  die  Virulenzherabsetzung  herbeizuführen; 

4.  eine  ebenfalls  von  Pasteur  zuerst  angegebene  Älethode  der 

Virnlenzabschwächung  für  manche  Mikroorganismen  besteht  darin,  dieselben 
mittelst  einer  oder  mehrerer  fortgesetzter  Passagen  durch  eine  Tier- 
species  für  eine  andere  oder  überhaupt  weniger  virulent  zu  machen.  Zuerst 
beobachteten  dieses  die  genannten  Forscher  für  den  Schweinerotlauf,  der  in- 
folge Passagen  durch  das  Kaninchen  abgeschwächt  wurde.  Pasteur  zeigte 
ferner,  dass  das  Ilundswutcontagium  mittelst  Passagen  durch  Affen  an  Virulenz 
abnimmt.  Knorr Petrusciiky zeigten,  dass  Streptokokken  durch 
Passage  mittelst  Kaninchen  dauernd  an  Virulenz  für  Mäuse  abnehmen  und 
umgekehrt.  Praktisch  am  wichtigsten  ist  dieses  Verhalten  beim  Pockencon- 
tagium,  indem  Fischer  zuerst  einwandsfrei  zeigte,  dass  das  Vaccinecon- 
tagium  das  infolge  Passage  durch  das  Kali)  dauernd  in  seiner  Virulenz  abge- 
schwächte echte  Variolacontagium  ist. 

Umgekehrt  verfügen  wir  nun  auch  ü))cr  Mittel,  die  Virulenz  von  Bak- 
terien zu  steigern.  Dazu  gehört: 

1.  die  häufige  Uel)erimpfung  von  Bakterien  zur  Erzielung  frischer 
Generationen  auf  ilinen  zusagenden,  gut  i)creiteten  Nährinedien.  Dieses  Ver- 
fahren genügt,  wie  schon  oben  erwähnt,  für  alle  diejenigen  Fälle,  in  welchen 
die  Virulenzherabsetzung  eine  infolge  Untergangs  zahlreicher  lebender  Bakterien 
oder  infolge  Zerstr>rung  ihrer  Gifte  hervorgerufene  vorübergehende  Erscheinung 
ist.  Für  diejenigen  Bakterienarten,  welche  gegen  die  bei  ihrem  Wachstum 
entstehenden  Säuren  sehr  empfindlich  sind  (s.  o.),  emi)iiehlt  Mari’IN  be- 
sonders seinen  Nährboden,  der  im  wesentlichen  aus  selbstverdautem  Schweine- 
magen unter  Zumischung  von  gleichen  'reilen  Kalbtleischboiiillon  besteht.  Auf 
ihm  wachsen  z.  B.  Diphtheriebazillen  ohne  Säiirebildung  und  sollen  daher  be- 
sonders virulent  sein: 

2.  auch  der  Zusatz  bestimmter  chemischer  Stoffe  soll  nach  einigen 
Autoren  bei  gewissen  Bakterien  virulenzerhöhend  wirken.  So  soll  nach 
Ari.oinc  A Cornevin  der  Zusatz  von  2^  Milchsäure  und  dVaubenzucker 
die  Virulenz  von  Bauschbrand  maximal  steigern.  Nach  Blachstein  sollen 
Kaliumnitrat,  Natriumphosphat  und  anorganische  Eisensalze  für  Gholeravibrionen 
virulenzsteigernd  wirken.  Nbich  Boux  (1.  c.)  wirkt  der  Sauerstoff  virulenzsteigernd 
auf  Dii)htheriebazillen.  Umgekehrt  soll  nach  Huerre der  Abschluss  von 
Sauerstoff  virulenzsteigernd  auf  Cholera  wirken.  P>RiE(iER& Cohn^*“^"  beobachteten, 
dass  der  Zusatz  von  Extrakten  aus  faulem  Fleisch  virulenzerhöhend  auf  Tetanus 
wirke.  Andere  Autoren  emi)fehlen  Nährmedien  aus  bestimmten  Organen,  so 
aus  Nieren,  Leber,  Hirn  u.  s.  w.,  um  für  gewisse  Bakterien  eine  Virulenz- 
steigerung zu  erzielen.  Indessen  habe  ich  selbst  mich  niemals  von  einem 
irgendwie  beträchtlichen  Einflüsse  von  Organauszügen  auf  die  Virulenzsteigerung 
von  Bakterien  überzeugen  können,  im  Gegenteil  wirken  sie  weit  eher  virulenz- 
herabsetzend 'Brieger,  Kitasato  A Wassermann  1.  c.).  Dagegen  ist  die 
Wahl  und  die  Menge  des  Pe})tons  in  den  künstlichen  Nährmedien  für  sehr 
viele  Bakterien  sehr  wichtig  zur  hnvJelung  einer  stärkeren  Virulenz.  So  ist 
nach  Ehrlich  A Wassermann  das  Pepton  Chapoteaut,  nach  II.  KosseiJ-'^ 
auch  das  Pepton  Aschmann  besonders  geeignet  für  die  Virulenz  der  Diph- 
theriebazillen. Andere  Autoren  em})fehlen  hierfür  besonders  die  oben  kurz 
beschrieliene  MAiiTiN’sche  Peptonlösung  aus  selbst  digeriertem  Schweinemagen. 
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Weit  wichtiger  als  alle  diese  Verfahren  zur  Steigerung  resp.  zur  Wider- 
erlanguug  der  verloren  gegangenen  Virulenz  ist 

3.  die  öfters  wiederholte  Passage  der  Mikroorganismen  durch 
den  empfänglichen  Tierkörper.  Zuerst  sah  Davaine^^o  pgj  Anwendung 
dieses  Verfahrens  eine  Virnlenzsteigerung  der  Mäuseseptikämiebazillen.  Ziel- 
bewusst zur  Steigerung  der  Virulenz  wandte  dasselbe  zuerst  Pasteur 
indem  er  die  Virulenz  des  Schweinerotlaufs  durch  Passagen  von  Taube  auf 
Taube  erhöhte,  während,  wie  erinnerlich,  durch  Passage  von  Kaninchen  zu 
Kaninchen  dieselbe  nach  seinen  Untersuchungen  herabgesetzt  wurde.  Seit 
diesen  Untersuchungen  ist  die  Thatsache,  dass  mehr  oder  weniger  lange  fort- 
gesetzte Passagen  durch  den  Tierkörper  die  Virulenz  der  Bakterien  für  diese 
Tierart  oder  sogar  für  alle  empfänglichen  Tierarten  (cf.  indessen  die  oben 
erwähnten  Ausnahmen  von  Pasteur,  Knorr  und  Petruschky)  erhöhen,  all- 
seitig festgestellt  worden.*)  Die  Hauptsache  dabei  ist,  dass  das  betreffende 
Tier  an  der  Infektion  erkrankt  resp.  stirbt  und  man  aus  den  Organen**)  des- 
selben die  Infektionserreger  durch  Kultur  wiedergewinneu  kann.  Es  ist  deshalb 
für  den  Erfolg  gleichgiltig,  ob  mau  zu  den  Passagen  von  Haus  aus  sehr  em- 
pfängliche Tiere  benutzt  oder  ob  man  weniger  empfängliche  Tiere  durch  be- 
sondere Eingriffe  (Rückenmarcksdurchschneidung  Sawtsciienko  Injektion 
von  Antikomplement  zwecks  Resistenzheral)setzuug  Wassermann  1.  c.  und 
Himmel  i^’^)  künstlich  in  ihrer  Empfänglichkeit  erhöht,  so  dass  sie  au  der 
Injektion  der  für  sie  sonst  wenig  virulenten  Keime  nunmehr  erkranken.  Man 
steigert  dann  hierdurch  die  Virulenz  für  diese  sonst  refraktären  Tiere.  Dies 
beobachtete  SxVwtschenko  für  ]Milzl)raudbazillen  bei  Tauben,  denen  er  das 
Rückenmark  dnrchtrennt  hatte,  Feiuii  & Salsana^^-^  für  Hühuertuberkulose 
bei  Meerschweinchen,  deren  ange))orene  Resistenz  für  diese  Bakterienart  sie 
durch  Injektion  von  Traubenzucker  und  jMilchsäurelösung  heraligesetzt  hatten, 
Himmel  für  den  Bacillus  des  Ulcus  molle,  indem  er  nach  dem  Vorgänge 
von  A.  AVasseiimann  durch  Antikompleinent  die  Empfänglichkeit  der  Meer- 
schweinchen erhöhte.  Metsciinikofe  und  Bordet  geben  sogar  au,  dass 
Mikroorganismen  durch  den  Aufenthalt  in  dem  Organismus  eines  gegen  die 
betreffende  Bakterienart  künstlich  immunisierten  Tieres  noch  virulenter  werden, 
als  dieses  mittelst  Passage  durch  empfängliche  Tiere  möglich  sei. 

Die  Steigerung  der  Virulenz  mittelst  Passage  durch  den  Tierkörper  ist 
wohl  so  zu  erklären,  dass  seitens  der  normalen  Widerstandskräfte  des  Orga- 
nismus die  weniger  aktiven  Elemente  der  Kultur  vernichtet  "werden  und  nur 
die  aktivsten,  also  virulentesten  übrig  l)leibeu,  demnach  eine  Art  Auswahl  der 
lebens-  und  funktionskräftigsten  Individuen  stattlindet.  Da  nun  bereits  das 
frische  Serum  sehr  stark  bakterienvernichtend  wirkt  (s.  Bd.  HI  , so  haben 
manche  Autoren  vorgeschlagen,  die  Virulenz  statt  vermittelst  Passage  durch 
den  lebenden  Organismus  mittelst  Passagekulturen  im  frischen  Serum  der  be- 
treffenden Tierart  zu  erhöhen.  So  berichtet  Roger  (1.  c.),  dass  er  die  Virulenz 
von  Stre})tokokken  durch  fortlaufendes  Ueberimpfen  in  Kauiiichensernm  steigern 
konnte.  In  Ue))ereinstimmnng  damit  hat  Trommsdorff  gefunden,  dass 

*)  Für  den  von  Danysz  (Ann.  Past.  1900  gefundenen  für  Ratten  pathogenen 
Mikroorganismus  stellten  indessen  im  Gegensätze  hierzu  Danysz  selbst  ;1.  c.  sowie 
Kister  & Köttgen  ;D.  med.  Woch.,  1901;  Abel  'ebd.  Bronstein  (ebd.,  1902; 
sowie  Kolle  Zeitsclir.  f.  Ilyg^.  u.  Inf.  Kr.,  Bd.  30  fest,  dass  er  infolge  fortgesetzter 
Passagen  durch  Ratten  an  Virulenz  verliert. 

Bei  manchen  Bakterienarten  scheinen  die  aus  bestimmten  Organen  nach 
Tierpassagen  gezüchteten  Mikroorganismen  besonders  virulent  zu  sein.  So  geben 
Kolle  & Martini  (D.  med.  Woch.,  1902  an,  dass  bei  Passagen  von  Pestbazillen 
durch  den  Tierkörper  mittels  Inhalation,  die  aus  der  Lunge  der  gestorbenen  Tiere 
gewonnenen  Pestbazillen  besonders  virulent  waren. 
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sich  Bakterien  durch  Ibrtlanteiule  Uebertragnng*  dnrcli  frisclies  Serum  an  die 
im  Serum  hetindlichen  baktericiden  Stoße  gewüliuen  können  und  dass  dalier 
solche  Passageknltnren  weniger  stark  von  dem  frisclien  Sermn  abgetötet 
werden  als  gewöhnliche  Knltnreu.  will  beobachtet  haben,  dass 

bei  diesen  Passageknlturen  im  frischen  Serum  die  Bakterien,  in  seinem  Falle 
Milzbrandbazillen,  sich  mit  einer  Art  Schleimhnlle  umgeben,  welche  einen  Schutz 
gegen  die  baktericiden  Kräfte  des  Serums  verleiht,  gleichsam  ein  Antikörper 
gegen  diesen  ist.  Man  könnte  sich  also  vorstellen,  dass  dies  mit  ein  Grund  der 
erhöhten  Virulenz  ist,  die  Avir  bei  solchen  Passagen  beobachten.  Wenn  nun  auch 
nicht  zu  zweifeln  ist,  dass  es  bei  einer  Beilie  von  Bakterien  gelingt,  mittelst 
l’assagen  einfach  in  frischem  Serum  die  Virulenz  zu  steigern,  so  ist  nach  meinen 
Erfahrungen  diese  Steigerung  doch  nicht  so  hoch  und  prompt  eintretend,  wie 
bei  der  Passage  durch  den  lebenden  Organismus,  in  welchem  doch  noch  andere 
Faktoren  mitwirken  als  nur  die  Anpassung  und  Gewöhnung  an  die  l)akteri- 
ciden  Su])stanzeu,  die  Avir  im  extravasknlären  Serum  konstatieren  können. 

Zur  exakten  P)euvteilung  der  Itolle,  Avelehe  der  Virulenz  der 
Infektionserreger  ini  einzelnen  I nfektionsfalle  beim  ^len scheu 
zukomint,  fehlt  uns  bisher  ein  Verfahren,  das  uns  sicher  gestattet,  den 
Virulenzgrad,  Avelchen  ein  Mikroorganismus  für  den  Menschen  besitzt, 
zu  bestimmen.  Denn,  Avie  schon  oben  erAviihnt,  ist  es  nicht  ohne  Aveitercs 
angängig,  von  einer  besonders  hohen  Virulenz  im  Tierexperiment  den 
gleichen  Kückschluss  für  den  Menschen  zu  machen.  Dies  geht  sicher 
aus  den  Experimenten  von  Kot  ii  A'  Pryna  sriiKY hervor,  Avelclic  zeigten, 
dass  Strej)tokokken,  die  eine  maximale  Virulenz  für  Kaninchen  besabcn, 
am  ^lenschen  nicht  mstandc  Avaren,  Ervsipel  zu  erzeugen.  Für  andere 
Bakterien  scheint  dagegen  nach  den  bisln'rigen  Versuchen  eim^  gCAvisse 
Uebereinstimmung  ZAvisclien  besonderer  Virulenz  im  Tierexperimentc  und 
besonderer  ScliAvere  des  betretfenden  Falles  Indm  Menschen  zu  S])rechcn. 
So  giebt  VA(ii:i)i:s  a.  a.  O.)  an,  dass  die  Fälle  von  Tuberkulose,  aus 
denen  er  Tuberkelbazillen  mit  besonderer  Virulenz  für  Kaninchen  und 
Batten  geAvinnen  konnte,  auch  beim  Menschen  sehr  bösartig  verlaufen 
seien.  Infolge  dieser  j*^c1iaa ierigkeit,  aus  dem  'rierexperiniente  allgemein- 
giltige  Bückschlüsse  darauf  zu  machen,  Avelche  Virulenz  ein  Infektions- 
erreger l)eim  Menschen  im  vorliegenden  Falle  gerade  hat,  Aväre  es  dem- 
nach ein  grober  Vorteil,  Avenn  Avir  andere  sichere  Anzeichen  für  die 
Beurteilung  dieses  Punktes  hätten.  Fs  liegen  indessen  auf  diesem  Ge- 
biete bisher  nur  Avenige  eingehende  Arbeiten  vor.  'J'sisTOAvri’scii  giebt 
an,  dass  das  Fehlen  der  Leiikocytose  bei  Pneumonie  (s.  unteiij  immer 
den  Bücksehluss  auf  die  Infektion  mit  l)esonders  virnlenten  Pneumo- 
kokken gestattet,  da  er  bei  seinen  Fxi)erimenten  an  Kaninchen  nach- 
Aveisen  konnte,  dass  Avenig  virulente  Pneumokokken  eine  Leiikocytose, 
sehr  stark  virulente  dagegen  eine  Verminderung  der  Leiikocytose  im 
Blute  erzielen,  rebereinstimmend  damit  giebt  nach  seinen  Unter- 
suchungen am  Menschen  auch  hier  das  Fehlen  der  Leukocyten  liei 
Pneumonie  eine  schlechte  Prognose.  A.  Fk.\nki:l  (1.  c.)  glaubt  aus  dem 
zahlreichen  Vorkommen  der  Pneumokokken  bei  krupöser  Pneumonie 
im  Blute  denselben  vSchluss  machen  zu  dürfen.  BkyerI-^'  schlägt  vor, 
zwecks  Konstatierung  des  Virulenzgrades  auf  die  besäete  Agarplatte  in 
die  Glitte  ein  kleines  Stück  metallischer  Silberfolie  zu  legen.  Je  gröber 
die  Zone  um  die  Silberfolie  ist,  welche  Avachstiimsfrei  bleibt,  desto 
Aveniger  virulent  sollen  die  Keime  sein.  Bei  sehr  hoher  Virulenz  Avachsen 
die  Keime  bis  dicht  an  die  Silberfolie  heran.  Von  besonderer  Wichtig- 
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keit  für  die  vorliegende  Frage  sclieineu  die  Angaben  von  Marx  & 
WoiTHE  1«  144^  uian  die  Virulenz  von  Mikroorganismen  bei  menscli- 
licbeu  und  tierisclien  Infektionen  nach  der  Zahl  der  Individuen,  welche 
lUBES-ERNST’sche  Körperchen  tragen  A.  Kapitel  II),  beurteilen  könne. 
Je  zahlreicher  diese  Keime  in  einem  Krankheitsprodukte  oder  in  einer 
Kultur  vertreten  seien,  desto  virulenter  sei  der  betreffende  Mikroorga- 
nismenstanim.  Es  haben  indessen  die  Arbeiten  von  Ascoli  sowie 
Krompecher^^ö  lind  Gauss^^"  ergeben,  dass  eine  Uebereinstimmuug 
zwischen  Anzahl  der  BABES-ERNST'sche  Körperchen  tragenden  Bakterien 
und  Virulenz  nicht  als  allgemeiugiltiges  Gesetz  aufzustellen  ist.  So 
konnte  Gauss  die  Virulenz  eines  Pyocyaneusstammes  durch  Tierpassagen 
maximal  um  das  mehr  als  Vierzigfache  des  anfänglichen  Viruleuzgrades 
steigern,  ohne  dass  sich  bei  einem  einzigen  Keime  der  höchst  virulent 
gewordenen  Kultur  Babes-Erxst’scIic  Körperchen  nachweisen  ließen. 

Wenn  wir  also  auch,  wie  aus  dem  eben  Gesagten  hervorgeht,  kein 
ganz  sicheres  allgemeiugiltiges  Verfahren  besitzen,  um  die  Virulenz  eines 
Infektionsstoffes  für  den  Menschen  beurteilen  zu  können,  so  dürfen  wir 
trotzdem  in  Analogie  mit  dem  Verlaufe  von  Infektionen  im  Tierexperi- 
mente, in  welchem,  wie  schon  hervorgehoben,  die  Virulenz  eine  sehr 
große  Rolle  spielt,  diese  auch  als  einen  sehr  wichtigen  Faktor 
für  den  Grad  und  die  Schwere  einer  Infektion  beim  iMenschen 
annehmen.  Freilich  wäre  es  irrig,  wie  manche  Autoren  es  anzuuehnien 
scheinen,  die  Virulenz  als  einzigen  ausschlaggebenden  Faktor  für  die 
verschiedene  Schwere  des  Verlaufes  einer  Infektion  anzunehmen.  Es 
kommen  hierfür  noch  die  mannigfachsten  anderen  Punkte  in  Betracht, 
die  wir  im  Vorhergehenden  bereits  auseinandergesetzt  haben  und  die 
wie  die  Misch-  und  Sekundärinfektionen  noch  besprochen  werden  sollen. 
Dass  die  Virulenz  allein  nicht  den  Verlauf  einer  Infektion  beim  Menschen 
bestimmt,  ersehen  wir  aus  den  Ex])erimenten  v(m  Petruscmky  1.  c.),  in 
welchen  ein  und  derselbe  Streptokokkenstamm  bei  der  einen  Patientin 
ein  sehr  heftiges  Erysii)cl  erzeugte,  bei  der  anderen  dagegen  kaum  eine 
lokale  Reaktion  hervorrief.  Auch  epidemiologische  Erfahrungen  lehren 
dasselbe,  indem  bei  Epidemieausbrüchen  in  einem  örtlich  beschränkten 
kleinen  Kreise,  wosell)St  also  der  gleiche  Infektionsstoff  für  alle  In- 
fizierten vorliegt,  z.  B.  bei  Cholera  auf  Schiffen,  trotzdem  der  Infektions- 
verlauf und  die  Schwere  des  Falles  bei  den  verschiedenen  Individuen 
im  weitesten  Grade  schwankt.  Für  die  Annahme  aber,  dass  sich  eine 
ganze  P)akteriens])ecies  als  solche  im  Laufe  der  Zeit  dauernd  in  ihrer 
Virulenz  ahgeschwächt  habe,  wie  dieses  z.  B.  von  der  Di])htherie-  oder 
vom  Maserncontagium  behauptet  wurde,  fehlt  jeder  begründete  Anhalts- 
punkt. Bei  diesen  scheinbaren  Abschwächungen  einer  ganzen  Mikro- 
organismenspecies  spielen  Faktoren  mit,  welche  mit  der  Virulenz  nichts 
zu  thun  haben  und  welche  auf  das  innigste  mit  der  Vererbung  der  Im- 
munität und  der  ])ersönlichen  Disposition  (s.  Bd.  III)  Zusammenhängen. 
Denn  wir  sehen,  dass  die  Masern  unter  einer  Bevölkerung,  welche  bisher 
von  ihnen  verschont  war,  noch  heute  ebeiisi»  schwer  verlaufen  wie  dieses 
früher  bei  uns  der  Fall  war. 

Was  nun  die  Wirkung  der  Infektionserreger  im  infizierten 
Organismus  angeht,  so  können  wir  hierbei  unterscheiden  zwischen 
lokalen  und  allgemeinen  Wirkungen. 

Unter  lokalen  Wirkungen  verstehen  wir  die  Veränderungen, 
welche  die  Infektionserreger  oder  deren  Gifte  an  ihrem  Sitze  auf  das 
Gewebe  ausübeii.  Diese  lokale  Wirkung  äußert  sich  fast  ausschließlich 
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iu  Form  der  Entziiudung  und  zwar  der  gewöliuliclieu  Eutzüiiduug  in 
ihren  verschiedensten  Graden  oder  der  proliferativen  Entzündung  mit 
Knötclien-  und  Gesehwulstbildung  'Granulationsgesclnvulst  Viiu'iiows,  in- 
fektiöse Granulationsgeschwulst  Ziegler’s).  Unter  dem  Einllusse  von 
Mikroorganismen  sehen  wir  alle  Grade  und  Formen  der  EutzUndung 
entstehen,  so  dass  man  eine  Zeit  lang  überhaupt  zweifelte,  oh  es  eine 
Entzündung  ohne  ^likroorganismen  gieht.  Wir  beohachten  seröse,  tibrinöse, 
eitrige,  krupöse,  sogen,  diphtherische,  hämorrhagische,  nekrotisierende 
und  gangräneszierende  Entzündungen,  ferner  })roliferative  Vorgänge,  die 
zu  Neubildungen  von  Steeknadelkopfgröße  bis  zu  großen  Knoten,  wie 
wir  sie  bei  Lepra  sehen,  führen  können.  Alle  diese  mannigfaltigeii 
pathologischen  Frozesse  haben  ihre  Ursache  in  den  Wirkungen,  welche 
die  im  Gewebe  vorhandenen  Mikroorganismen  und  deren  Gifte  ausüben. 
Das  Verhalten  ist  indessen  nicht  derart,  dass  einem  bestimmten  ^likro- 
organismus  stets  und  ausnahmslos  die  Fähigkeit  zukommt,  eine  bestimmte 
Form  der  lokalen  Keaktion  hervorzurufen.  Wohl  gieht  cs  gewisse 
Formen  der  Entzündung,  welche  an  die  Anwesenheit  be- 
stimmter ^likroorganismen  gebunden,  diesen  s})czifisch  sind, 
z.  1).  die  Tuberkelbildung  dem  Tuberkelbacillus,  die  Hildung  von  Kotz- 
knoten dem  Kotzbaenllus.  Aber  diese  gleichen  Kukterien  können,  wie 
man  sich  im  Tierversuche  ül)erzeugen  kann,  außer  dieser  ihrer  spezifi- 
schen lokalen  Wirkung  auch  noch  die  der  gewöhnlichen  Entzündung 
hervorrufen.* 

Was  die  Frage  betritft,  »»b  alle  Mikroorganismen  an  dem  Orte,  wo- 
selbst sie  in  das  Gewebe  zuerst  eindringen,  also  an  der  Eintritts- 
pforte, lokale  Veränderungen  hervorrufen,  so  ist  dies  nicht  der 
Fall.  Besonders  die  Stre])tokokken  dringen  sehr  oft  in  das  Gewebe 
ein  und  verbreiten  sich  rasch  im  Organismus,  ohne  dass  an  ihrer  Ein- 
trittspforte eine  lokale  Keaktion  erfolgt.  Wir  nennen  solche  Fälle 
krv]Bogenet isch e.  Beim  Besti)acillus  ist  es  sogar  die  Kegel,  dass  er 
die  llaiit  ohne  lokale  Keaktion  durchwandert,  um  erst  in  den  regionalen 
Lyni])hdrüsen  lokale  Atfektionen  zu  machen.  Von  besonderem  Interesse 
ist  diese  Frage  für  die  Infektion  mit  Tuberkel l)azillen,  doch  ist  sie 
hier  strittig.  Während  Bai'M(;artex  und  Tax(;iU^'-^  der  Meinung  sind, 
dass  die  Tuberkelbazillen  überall,  wo  sie  eindringen,  auch  die  spezifischen 
Veränderungen  hervorbringen  müssen,  berichtet  besonders  ('orxet^'^", 
dass  Tuberkelbazillen  die  unverletzte  Schleimhaut  j)assieren  können, 
ohne  an  Ot  und  Stelle  irgend  eine  krankhafte  Veränderung  zu  er- 
zeugen. Die  Schnelligkeit,  mit  welcher  eingedrungenc  Mikroorganismen 
von  der  Eintrittspforte  aus  sich  verbreiten  können,  geht  aus  den  Ex- 
])erimenten  von  SciiiMMELnrsciO^i  liervor.  ScuiMMELBrscii  konnte  bei 
der  Einimpfung  auf  frischen  blutenden  Wunden  bei  Mäusen  Milzbrand 
bereits  nach  einer  halben  Stunde  in  Lunge,  Leber,  Milz  und  Nieren, 
Pyocyaneus  sogar  schon  nach  5 Minuten  dort  nachweisen.  Indessen  be- 
stehen in  dieser  Hinsicht  Verschiedenheiten  unter  den  Infektionserregern, 
So  bleibt  das  Lyssacontagium  weit  länger  an  der  Eintrittsi)forte  liegen, 
ehe  es  sich  im  Organismus  verbreitet.  Es  berichtet  hierüber  BomhiccU^^^ 
dass  man  bei  Einimpfung  von  Lyssacontagium  in  die  vordere  Augen- 
kammer durch  Enukleation  des  Auges  noch  einen  Tag  nach  der  Im})fuug 
den  Ausbruch  der  Wut  bei  Kaninchen  verhindern  kann. 

* Diese  Ansicht  wird  allerdings  für  die  bei  der  Tuberkulose  des  Menschen 
zur  Beobachtung  kommenden  Erscheinungen  von  sehr  erfahrenen  Beobachtern,  wie 
v.  BAOtGAUTEx  nicht  geteilt,  was  wir  hier  ausdrücklich  hervorheben  möchten. 
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Fragen  wir  uns,  wodurch  die  Mikroorganismen  au  Ort  und  Stelle  im 
Gewebe  lokale  Reaktionen  hervorrufen,  so  könnte  man  in  erster  Linie  da- 
bei an  eine  Art  Fremdkörperwirkung  denken.  Indessen  ist  es  bei  näherer 
Betrachtung  der  im  Verlaufe  von  Infektionen  auftretenden  lokalen  Verän- 
derungen leicht  nachzuweisen,  dass  dieser  Faktor,  also  der  mechanische 
Reiz  von  Fremdkörpern  im  Gewebe  keine  hervortretende  Rolle  dabei  spielt. 
Dies  geht  vor  allem  daraus  hervor,  dass  gewisse  lokale  Reaktionen  aus- 
schließlich gewissen  Mikroorganismen  spezitisch  eigen  sind  und  von  keinem 
anderen  hervorgehracht  werden  können,  wie  z.  B.  die  Tuberkelbildung. 
Es  sind  also  die  lokalen  Reaktionen  des  Gewebes  nicht  als 
mechanische,  sondern  als  biologische  Wirkung  der  einge- 
drungenen Infektionserreger  aufzufassen.  Die  weitere  Frage, 
ob  diese  Wirkungen  an  das  Leben  der  Infektionserreger  gebunden  oder 
vielmehr  durch  chemische  Stoffe  der  Bakterien,  also  durch  Bakterien- 
gifte, hervorgebracht  werden,  ist  vielfach  experimentell  geprüft  und 
einwandsfrei  in  letzterem  Sinne  für  eine  Reihe  von  Infektionserregern 
entschieden  worden.  Besonders  beweisend  in  dieser  Hinsicht  sind  die 
Experimente  von  Pruj)dex  Hodenpili^s^  Strauss  GAMALEiAi^h 
VissMAXN^'^^  Grancher,  Ledoux,  Lebari)15^,  welche  zeigten,  dass  auch 
nach  der  Injektion  toter  Tul)erkelbazillen  in  den  Kreislauf  im  Gewebe 
Knötchen  vom  histologischen  Bau  der  Tuberkel  entstehen.  Ferner  be- 
weist das  gleiche  die  Thatsache,  dass  man  mit  dem  keimfreien 
Diphtheriegift  die  gleichen  lokalen  Entzünduugserscheinuugen  hervor- 
zurufen vermag  wie  mit  den  lebenden  Diphtheriekulturen.  Zur  Hervor- 
briuguug  lokaler  Veränderungen  im  Gewebe  sind  alle  Bakterien,  auch 
die  Saprophyten  befähigt,  sofern  die  letzteren  in  der  nötigen  Menge 
vorhanden  sind  'KnüppeiJ'^"  . Das  Rrotoplasma  aller  Bakterien 
wirkt  auf  das  Gewebe  reizend  und  in  höherer  Konzentration 
eitererregend. 

Unter  den  verschiedenen  Formen  der  lokalen  Reaktion  war  insbe- 
sondere die  im  Verlaufe  von  Infektionen  so  häutig  auftretende  Eiterung 
der  Gegenstand  zahlreicher  ex])erimenteller  Arbeiten,  da  gerade  das 
Studium  der  eitrigen  Entzündung  als  Prototyp  der  Entzündung  Auf- 
schluss über  das  gesamte  Wesen  der  Entzündung  zu  geben  versprach. 
Nachdem  bereits  Pasteur  das  Auftreten  von  Eiter  nach  Injektion  al)- 
getöteter  i)yogener  Kokken  ex])erimentell  beobachtet  hatte,  brachte  zu- 
erst Leber  das  Auftreten  der  Eiterung  mit  der  von  Pfeffer 
entdeckten  Chemotaxis  in  \'erhindung.  Sowohl  Leber  (1.  c.)  wie 
Pekeliiarin(j  1^*2  mid  insbesondere  ME  rsciixiKOFF  sowie  dessen  Schüler 
Massart  tV:  P)ORDE  r und  GABRri  sciiEWSKY  ferner  H.  Buciixer^^^^ 
zeigten  ex])erimentell  an  Tieren  unzweideutig,  dass  die  meisten  Bak- 
terien j)ositive  cliemotaktische  Stoffe  besitzen,  welche  die  Leukocyten 
im  Gewebe  anlocken  und  daher  zu  einer  Ansammlung  von  Leukocyten, 
zur  Eiterung  führen.  Nachdem  bereits  Leber  in  Staphylokokken 
einen  bestimmten  Stoff'  gefunden  hatte,  das  Phlogosin,  welches  chemo- 
taktische Wirkung  auf  Leukocyten  und  damit  Eiterung  hervorruft, 
beschäftigten  sich  besonders  II.  Buciixer  (1.  c.)  und  sein  Schüler 
Rö.mer^^’-^  mit  den  eitererregenden  Stoffen  in  Bakterien.  Diese  Autoren 
konstatierten,  dass  durch  Auskochen  und  Mazeration  hergestellte  Bak- 
terienextrakte eitererregend  wirken  und  nannten  die  in  diesem  Extrakt 
befindlichen,  Eiweißreaktion  gebenden,  entzündungserregenden  Stoffe 
Proteine  (s.  Kap.  Bakteriengifte). 
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Die  Proteine  hissen  sich,  wie  Büchner  zei^^’te,  nus  allen  Bakterien, 
seien  sie  Parasiten  oder  Saprophyten,  darstelleii.  Derarti^-e  Proteine 
wirken  nicht  nur  anlockend  auf  Leukocyteu,  sondern  sie  erzeugen  auch 
in  die  Blutbahn  injiziert,  wie  Gäktner  A RömeiD*'**  zeigten,  Be- 
schleu  nigung  des  Ly  mph  Strom  es,  so  dass  nicht  nur  zellige  son- 
dern auch  seröse  Extra vasatiou  unter  ihrem  Einflüsse  erfolgt.  So  inter- 
essant alle  diese  Befunde  auch  sind,  so  sind  indessen  die  Proteine  höch- 
stens Substanzen,  welche  bei  der  Entzündung  und  Eiterung  infolge  größerer 
5Iengen  abgestorbener  Bakterienkörper  im  Organismus  in  Frage  kommen. 
Darauf  deutet  bereits  hin,  dass  diese  eutzündungserregende  Eigenschaft 
den  Proteinen  aller  Bakterien  ohne  Ausnahme  zukommt  und  (|uantitative 
und  rjualitative  Unterschiede  in  der  Wirkung  nur  in  geringem  Maße  bei 
den  einzelnen  liöcbst  imthogenen  oder  den  nicht  ])athogenen  Mikro- 
organismen zu  beobachten  sind.  Es  ist  also  irrig,  wie  es  vielfach  ge- 
schieht, diese  chemotaktisch  und  lynijiliagog  wirkenden  Substanzen  der 
toten  Bakterienleiber,  die  bei  Auskochen  oder  51azeration  von  Kulturen 
erhalten  werden,  ausschließlich  als  diejenigen  Substanzen  anzuseheu, 
welche  auch  beim  spontanen  Ablauf  der  Infektion  stets  die  lokalen 
Veränderungen  oder  die  Eiterung  erzeugen,  \delmehr  sind  es  hier  die 
komj)lizierten  labilen  Wrbindungen,  welche  wir  als  Bakterientoxine  be- 
zeichnen (s.  Ka]).  Bakteriengifte)  und  über  deren  chemische  Konstitution 
wir  noch  so  gut  wie  nichts  wissen.  Es  ist  besonders  beim  Dijihtherie- 
bacillus  leicht  experimentell  nachzuweisen,  dass  das  gleiche  Toxin, 
welches  die  allgeim‘inen  ^\'irkungeu  macht,  auch  die  lokale  Entzündung 
am  ( bte  seines  Sitzes  im  Gewebe  verursacht.  Denn  die  Immunisierung 
gegen  das  eine  (üft  hebt  beides  auf;  besonders  ist  dieses  auch  aus  dem 
schönen  Versuche  EiiKEiriis  o.t  ül,er  die  gleichzeitige  Aufhebung  der 
lokalen  und  allgemeinen  Wirkung  von  Abrin  durch  die  Immunität  zu 
sehen,  eines  Stoffes,  der  sich  ja  ganz  analog  wie  ein  Bakteriengift 
verhält. 

Also  diese  eiitzündungs-  und  eitererregende  Wirkung  der  Proteine 
ist  nicht  zu  verwechseln  mit  der  lokalen  Wirkung  der  eigentlichen  labilen 
Bakterientoxine.  So  erzeugt  der  Drusestreptococcus  liei  Mäusen  stets 
multiple  Abszesse.  Der  gewöhnliche  Strejitococcus  thut  dieses  nicht  und 
trotzdem  haben  die  Proteine  der  beiden  die  gleiche  lokale  Wirkung.  Es 
muss  also  der  Drusestreptococcus  nocdi  besondere  labile,  eitererregende 
Stoffe  haben,  die  mit  den  Proteinen  nicht  identisch  sind,  aber  bei  den 
im  Laufe  der  spontanen  Infektion  auftretenden  lokalen  Veränderungen 
die  ausschlaggebende  Rolle  spielen.  So  wissen  wir  auf  Grund  vielfacher 
bakteriologischer  Erfahrungen  und  besonders  auch  nach  den  auf  der 
GERHAUDTschen  Klinik  in  Berlin  angestellten  Untersucliungen,  dass  man- 
che Bakterien,  wenn  sie  in  den  Pleuraraum  gelangen,  fast  stets  ein 
eitriges  jileuritisches  Exsudat,  andere  dagegen  viel  häufiger  ein  seröses  im 
Gefolge  haben.  — So  waren  unter  12  jileuritisclien  Exsudaten,  in  welchen 
sich  der  FRiEi)E.\Ni)ERsche  Kajiselbacillus  fand,  alle  eitrig.  Unter  14  Exsu- 
daten mit  'rvphusbazillen  blieben  7 serös,  b wurden  eitrig,  eines  hämor- 
rhagisch. Ebiter  55  Pleuraexsudaten  mit  Streptokokken-Befund  blieb  nur 
eines  serös,  dagegen  wurden  von  145  Pleuraexsudaten,  in  welcben  Pneumo- 
kokken die  Aetiologie  bildeten,  nur  5b  eitrig,  109  blieben  serös.  — 
Man  wird  überhaupt  Baumgarten  (1.  c.)  vollständig  beipflichten,  wenn 
er  davor  warnt,  die  an  Tieren  gerade  betreffs  dieser  Fragen  experimentell 
gewonnenen  Befunde  ohne  weiteres  auf  den  Menschen  zu  übertragen, 
da  das  menschliche  Gewebe  weit  disponierter  zu  allen  Formen  der 
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EutzUiidimg:  und  besonders  der  Eiterung  ist,  wie  das  der  zu  unseren  Ex- 
perimenten verwendeten  Tiere.  Es  bewirken  also  die  Bakterien  und  deren 
Stoffe  beim  Menschen  bereits  in  solchen  minimalen  Quantitäten  starke 
entzündliche  lokale  Keaktionen,  in  denen  sie  von  Tieren  fast  reaktions- 
los ertragen  werden. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  kann  ein  und  derselbe  Mikroorganismus 
alle  möglichen  Formen  der  gewöhnlichen  Entzündung  machen.  So  er- 
zeugen, um  nur  ein  Beispiel  zu  nennen,  Streptokokken  ebenso  gut  seröse 
wie  fibrinöse  wie  eitrige  Entzündung,  die  alle  nur  einen  verschiedenen 
Grad  der  ätiologisch  einheitlichen  lokalen  Reaktion  darstellen.  Neben 
der  Menge  und  der  Virulenz  der  Infektionserreger  kommen  hierfür 
die  mannigfaltigsten  Faktoren  in  Betracht,  so  vor  allem  die  anato- 
mische und  biologische  Beschaffenheit  des  betreffenden  Ge- 
webes, das  Sitz  der  Infektion  ist,  Punkte,  die  wir  schon  oben  beim 
Beispiele  der  verschiedenen  klinischen  Entzündungsformen,  welche  ein 
und  derselbe  Streptococcus  je  nach  seinem  Sitze  im  Peritoneum,  in  den 
Lymphspalten  der  Haut,  dem  lokalen  Unterhautbindegewebe  u.  s.  w. 
hervorbringen  kann,  l)erücksichtigt  haben.  Dortselbst  haben  wir  auch 
bereits  die  Experimente  von  I’etruschky  angeführt,  welcher  mit  dem 
Streptococcus,  der  aus  einer  eitrigen  Parametritis  und  Peritonitis  stammte, 
typisches  Erysi])el  erzeugen  konnte,  wenn  er  ihn  in  die  Lymphspalten 
der  Haut  l)i*achte.  Das  gleiclie  Factum  bestätigt  SiPPErU*^^.  LanzI^-^ 
berichtet  ehenfalls  über  einen  derartigen  Fall,  welcher  die  verschiedensten 
Formen  der  lokalen  Reaktion,  progrediente  Eiterung  im  Knochenmark, 
Erysipel  und  tiefen  abgeka])selten  Abszess  seitens  ein  und  desselben 
Infektionserregers  bei  dem  gleichen  Individuum  beweist  je  nach  dem 
Sitze  desselben  in  verschiedenen  Körpergeweben.  Manche  Autoren 
nehmen  direkt  eine  besondere  Disposition  gewisser  Körpergewebe  für 
eine  bestimmte  Entzündungsform  au.  So  schließt  Schr.vxkI'^  aus  dem 
Umstande,  dass  er  bei  eitrigen  Prozessen  des  Knochenmarks  im  an- 
liegenden Perioste  unter  dem  Einflüsse  der  gleichen  Infektionserreger 
stets  nur  seröse  Entzündung  fand,  auf  eine  geringere  Disposition  des 
periostalen  Gewebes  zu  eitriger  Entzündung.  Auch  nach  IIerman^'^ 
der  diese  Frage  experimentell  ;un  Kaninchen  studierte,  sollen  sich  die 
verschiedenen  Körperregionen  sehr  Aerscliieden  disponiert  zu  bestimmten 
Formen  der  Entzündung,  z.  B.  der  eitrigen,  zeigen.  So  sei  zu  suppu- 
rativen  Entzündungen  am  stärksten  die  vordere  Augenkammer,  am 
schwächsten  die  Peritonealhöhle  der  Kaninchen  disponiert.  Auch  aus 
anderen  Ex])crimcntcn  ersehen  wir  den  Einfluss,  den  der  anatomische 
Sitz  der  Infektion  auf  die  Art  der  lokalen  Veränderung  hat.  So  erzeugen 
Diphtheriebazillen  und  Diphtheriegift  bei  Meerschweinchen  subkutan  eine 
seröse  oder  hämorrhagisebe  Entzündung,  auf  der  Schleimhaut  der  VuUa 
oder  der  Trachea  dagegen  die  Bildung  einer  krupösen  Entzündung 
mit  Pseudomembranen  fRoux  A Yersix  1.  c.).  Besonders  zeigt  sich 
diese  verschiedene  lokale  Reaktionsfähigkeit  der  Gewebe,  bei  der  feinste 
biologische  Unterschiede  in  der  physikalischen  und  chemischen  Kon- 
struktion offenbar  eine  große  Rolle  spielen,  wenn  Avir  die  A^erschiedenen 
Tierspecies  und  den  Menschen  A^ergleichen.  Der  Mensch  ist  zu  eitriger 
Entzündung  am  meisten  disponieit,  dann  folgen  Hunde,  Kaninchen,  Meer- 
scliAveinchen.  So  erzeugt  der  gleiche  Milzl)randbacillus  sehr  häutig  bei 
Mäusen  lokal  seröse  E.xsudation,  bei  Ratten  dagegen  Eiterung.  Polia- 
KOFE kommt  auf  Grund  seiner  Experimente  dagegen  zum  Schlüsse, 
dass  der  gleiche  rnfektionserreger  eitrige  Entzündung  errege,  Avenn  durch 
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längere  Zeit  stetig  kleinste  Mengen  der  entzündnngseiTegenden  Substanz 
anf  das  Gewebe  wirken,  dagegen  nnr  geringe  lokale  Jleaktion,  wenn 
aneb  nnr  kurze  Zeit  größere  Mengen  einwirken.  Doch  scheinen  mir 
diese  Experimente,  welche  mit  abgetötetein  ßacterinm  coli  und  Stapbylo- 
coccns  aureus,  die  iunerlialb  Collodiuinsäckcben  Kanineben  in  das  Ge- 
webe eingetubrt  wurden,  augestellt  sind,  nicht  so  recht  beweisend  für 
die  obige  Annaliine  des  Autors. 

Was  nun  das  Wesen  und  die  Bedeutung  des  lokalen  Ent- 
zündn ngsprozesses  bei  der  Infektion  angeht,  so  ist  hier  nicht  der 
Ort,  um  diese  Brobleine  vom  i)athologiscb-anatoinischen  Stand])unkte  aus 
zu  bes])rechen,  vielmehr  soll  dies  nur  iin  Hinblick  anf  den  Zusammen- 
hang  der  Entzündung  mit  der  allgemeinen  Auffassung  der  Infektion  er- 
folgen. In  dieser  Hinsicht  betrachten  von  Leber  fl.  c.)  an  die  meisten 
Autoren,  an  ihrer  S])itze  Metschnikoee  (1.  c.)  den  EntzUndungsprozess 
als  direkte  Abwehrreaktion  des  Organismus  gegenül)er  den 
eingedrn ngenen  Infekti onserregern.  Nach  ihnen  findet  in  Jedem 
entzündeten  Gewebe  ein  Kam]d*  zwischen  den  schädigenden  Kräften  der 
Mikroorganismen  und  den  schützenden  Kräften  des  Organismus  statt. 
Im  Mittelpunkte  der  gesamten  Entzündung  und  dieses  Kampfes  steht 
nach  Meisciixikoee  die  von  seiten  der  ^likroorganismen  anfdieLeuko- 
evten  ausgeübte  positive  ('hemotaxis,  indem  die  herbeigelockten  und 
extravasierten  Leukoevten  als  mächtigste  Waffe  des  Organismus  die 
Bakterien  zu  vernichten  vermögen  (l’hagocytose  cf.  betr.  Kapitel  im 
dritten  Band).  Andere  Antoren  dagegen  wie  BrriixEU  (1.  c.),  IöImer 
1.  c.  , G.\rtxer  1.  c.  , BieiO’-*,  A.  W'asser.m.vnn erkenmm  der  serösen 
r.xtravasation  im  Hinblick  anf  die  baktericiden  Kräfte  der  Kör])crflüssig- 
keiten  einen  der  zelligen  an  Bedeutung  für  die  Abtötung  der  einge- 
drungenen Infektionserreger  gleichen  Einfluss  zu  (s.  Bd.  III).  Der  Frage, 
ob  die  Entzündung  direkt  ILOlzweck  gegenüber  der  Infektion 
hat,  ist  abgesehen  von  den  zahlrtMchen  Arbeiten  ]\Ietsciinik()EES  und 
seiner  Schüler Litt.  s.  Metschnikoee:  L’Immunitc  dans  les  maladics 
infectieuses,  Baris,  Massen  A (Ae.,  1901  , die  sich  mit  diesem  Broblcm 
beschäftigten , auch  von  anderen  Autoren  experimentell  näher  getreten 
worden.  So  beobachtete  BechneiO*^’  in  Experimenten,  dass  eine  ent- 
zündete Gewebszone  befähigt  ist,  den  Fortschritt  einer  um  sich  greifen- 
den Infektion  im  Gewebe  zu  bemmen.  SameeiJ’"  und 
zeigten,  dass  Durchschncidnng  des  Syin])athicns  und  darauf  folgende 
Gefäßbyjieräinie  nnd  Extravasation  am  Kaninchenohre  einen  milderen 
Verlauf  von  Streptokokkeninfektion  am  Ohre  erzeuge*.  Lnigekehrt  bringe 
die  Durebtrennung  des  N.  auricularis  major  am  Kaninchenohre  Ver- 
engerung der  Gefäße,  mangelnde  Extravasation  und  daher  heftigeren 
Verlauf  des  lm])ferysi])els  am  Ohre  hervor.  FiIvEIINE  A Cobbett^^'* 
zeigten,  dass  an  Kaninehenohren,  die  durch  künstliche  Erwärmung  stark 
hyi»erämiseh  gemacht  waren,  ein  Erysi])el  milder  verlaufe.  Alle  diese  letz- 
teren Autoren  sehen  in  der  lly|)erämie,  also  in  der  humoralen  Extravasa- 
tion ein  Hauptkani])fmittel  des  Organismns.  Auch  Cobbeit  A Meesomi^G^’ 
kommen  anf  Grund  ihrer  Experimente  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Ent- 
zündung bei  Kanineben  ein  Schntzmittel  gegenüber  schwächeren  Mikro- 
organismen wie  Erysipelstreptokokken  nnd  Byocyaneus  sei.  Gegenüber 
v(dlvirulenten  dagegen,  für  welche  die  Tiere  eine  sehr  geringe  ange- 
borene Resistenz  besitzen,  wie  Milzbrand,  l)i])btheriebazillen  und  vollviru- 
lente Bneumokokken,  konnten  sie  keinen  Scliutz  seitens  des  entzündeten 
Gewebes  in  Bezug  auf  die  \’erbreitung  der  allgemeinen  Infektion  kon- 
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statiereii.  Es  stimmt  dies  überein  mit  Beobachtungen,  die  schon  früher 
LuBAuscii^^^  gemacht  hatte.  Auch  nach  meiner  Ansicht  beweisen  alle 
hier  angeführten  und  ähnlichen  Experimente  (wie  dies  bereits  Kruse 
und  Lubarsch  (1.  c.)  aussprachen),  in  welchen  mit  Streptokokken  an  den 
durch  die  verschiedensten  Momente  in  Hyperämie  und  Entzündung  ge- 
setzten Kaninchenohren  experimentiert  wurde,  nichts  für  die  vorliegende 
Frage.  Denn  abgesehen  davon,  dass  Streptokokken  überhaupt  bei 
Kaninchen  am  Ohre  durchaus  nicht  zuverlässig  in  allen  Fällen  Erysipel 
erregen,  so  ist  selbst  in  den  Fällen,  in  welchen  ein  Erysipel  am  Ohre 
anftritt,  der  Verlauf  desselben  nach  Intensität  und  Schwere  ein  ungemein 
schwankender.  Man  kann  infolgedessen  nie  mit  Sicherheit  behaupten, 
ob  das  Kichteintreten  des  Erysipels  oder  der  gelindere  Verlauf  desselben 
eine  Folge  der  gleichzeitig  erzeugten  oder  kurz  vorausgegangenen  Ent- 
zündung war.  Indessen  trotz  dieser  nichtsbeweisenden  Tierexperimente 
kann  darüber  kein  Zweifel  sein,  dass  die  Entzündung  oder,  richtiger 
gesagt,  die  in  ilirem  Gefolge  auftretende  Konzentrierung  von  Leukocyten 
und  Kürperflüssigkeit  an  einer  Stelle  des  Gewebes  infolge  der  den 
Zellen  und  Säften  innewohnenden  baktericiden  Kräfte  (s.  Bd.  III)  ent- 
wicklungshemmend und  abtütend  auf  die  im  Entzündungs- 
herde befindliche  Mikroorganismen  wirken  und  so  die  Infektion 
lokalisieren,  am  Weiterschreiten  verhindern  kann.  Aber  ebenso  irrig 
wie  dies  gänzlich  zu  leugnen,  wäre  die  Ansicht,  in  jeder 
entzündlichen  lokalen  Beaktion  bei  Infektionsprozessen  eine 
teleologische  Einrichtung  zwecks  Abwehr  zu  sehen.  Es  giebt 
vielmehr  genügend  Fälle,  in  denen  die  besonders  starke  lokale  Beaktion 
nicht  die  Ursache  des  leichteren  und  lokal  bleibenden  Infektions- 
prozesses, sondern  die  Folge  einer  durch  ganz  andere  Momente  bereits 
vor  Eintritt  der  Entzündung  vorhandenen  allgemeinen  Besistenz  oder 
Immunität  des  Organismus  ist  (s.  Künstliche  Immunität,  Bd.  III).  So 
sehen  wir  bei  IMeerschweinchen , denen  wir  nur  einen  gewissen  Grad 
von  Immunität,  nicht  einen  vollständigen  Schutz  gegen  Diphtherie  mittelst 
Antitoxin  gegeben  haben,  nunmehr  unter  dem  Einflüsse  des  Diphtherie- 
giftes an  der  Injektionsstelle  eine  mächtige  lokale  Entzündung  entstehen, 
die  sich  alsdann  demarkiert  und  zur  Kekrose  der  betreffenden  Gewebs- 
partie  mit  Ueberleben  des  Tieres  führt,  während  ein  normales  Meer- 
schweinchen bei  der  gleichen  Dose  Di])htheriegift  im  Gegenteil  fast 
keine  lokale  Beaktion  am  Orte  der  Injektion  zeigt,  sondern  rasch  unter 
den  allgemeinen  Wirkungen  des  Giftes  zu  Grunde  geht.  So  sehen  wir 
beim  Menschen  in  der  Bekonvaleszenz  nach  Typhus,  wenn  in  seinem 
Blute  die  sjtezifisch  baktericiden  Stoffe  gegen  Typhusbazillen  kreisen 
(s.  Bd.  III)  unter  dem  Einfluss  der  Tyjthusbazillen  lokal  bisweilen  eitrige 
Prozesse  entstehen,  sogen.  ])osttv])hüse  Eiterungen.  In  diesen  Fällen  ist 
daiiu  die  lokale  Beaktion  nicht  die  Ursache,  dass  der  Diphtherie-  und 
der  Ty])husprozess  lokalisiert  bleiben,  sondern  dafür  sind  die  Ursache 
die  im  Blute  kreisenden  s])ezifischen  Antitoxine  und  baktericiden  Sub- 
stanzen, also  der  eingetretene  allgemeine  Immunitätsgrad:  die  stärkere 
lokale  Affektion  ist  nur  ein  Ausdruck  dieser  allgemeinen 
Immunität.  Es  kann  demnach,  wie  wir  sehen,  eine  lokale  Beak- 
tion, also  zumeist  die  Entzündung  in  ihren  verschiedenen  Graden,  beim 
Menschen  sowohl  di  e Ursa  ch  e für  Lokalisierung  und  damit  mil- 
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sistenz  darstellen  kann,  oder  drittens  sie  ist  einfae li  der  Aus- 
druck der  scliädlielien  Wirkung-  der  Mikroorganismen  und 
ihrer  Produkte  auf  das  Gewebe.  Allgeineingültig  in  teleologischer 
Beziehung  lassen  sich  meiner  Ansicht  nacli  über  das  Wesen  und  die  so 
ungemein  vielfachen  Arten  und  Uehergänge  der  lokalen  infektiösen 
Gewebsreaktionen  keine  Gesetze  aufstellen.  Ebenso  wenig  können  nach 
meiner  Ansicht  über  diese  Probleme  einige  unter  besonderen  Versuchs- 
anordnungen ausgeführte  Tierexperimente  allgemein  bindende  Aufschlüsse 
bringen. 

AuBer  den  eben  anseinandergesetzten  lokalen  AVirkungen  treten  im 
Verlaufe  fast  aller  Infektionen  auch  allgemeine  Wirkungen  seitens  der 
Infektionserreger  hervor.  Diese  allgemeinen  AVirkungen  werden  zum 
Teil  durch  die  A^erbreitung  der  Infektionserreger  im  Gesamt- 
organismus, zum  Teil  durch  die  Resor])tion  ihrer  Gifte  und  deren 
Aufnahme  in  den  Kreislauf  hervorgerufen.  Inwieweit  diese  beiden 
Faktoren  sowie  mechanische  Alomentc  in  Betracht  kommen,  ist  bereits 
oben  bei  der  Bes])rechiing  der  ATrbreitnng  der  Infektionserreger  im 
Organismus  auseinandergesetzt  worden.  Es  sei  hier  indessen  nochmals 
daran  erinnert,  dass  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  jede  Infektion 
von  einer  ATn-giftung  begleitet  ist  und  dass  gerade  die  Gifte  bei  der 
Auslösung  der  allgemeinen  Symptome  der  Infektion  in  aller- 
erster Reihe  stehen. 

ln  die  Frage,  wie  diese  Ih-ikteriengifte  ihre  allgemeinen  AVirkungen 
im  intizierten  Organismus  hervorl)ringen,  worin  also  der  Mechanismus 
ihrer  Einwirkung  auf  die  einzelnen  Organe  und  Urgansysteme  beruht, 
sind  wir  noch  ebenso  wenig  völlig  eingedrungen  wie  in  die  chemisebe 
Xatur  dieser  Stoffe  (s.  Kap.  Bakteriengifte).  Wir  besitzen  kein  chemi- 
sches Reagens  auf  'Toxine  und  sind  daher  zu  ilirem  Nachweise 
im  menschlichen  oder  tierischen  Organismus  einzig  und 
allein  auf  den  'Tierversuch  angewiesen.  Aber  auch  dieser  muss 
bei  der  Deutung  der  erhaltenen  Resultate  auf  das  A'orsiclitigste  verwertet 
werden.  Abgesehen  davon,  dass  hei  derartigen  ATrsuchen,  bei  denen 
die  Organextrakte,  das  Serum,  der  Urin  und  andere  Se-  und  Exkrete 
von  Infektionskranken  oder  an  Infektion  verstorbenen  Alenschen  und 
'Tieren  zwecks  Toxizitätsprüliing  Tieren  injiziert  werden,  ])einlichst 
steriles  Arbeiten  erforderlich  ist,  um  irreführende  Sekundärinfektionen 
bei  den  Exj)erimentaltieren  zu  vermeiden , dass  ferner  das  Fehlen 
dieser  Fehler((uelle  ausdrücklich  bei  jedem  derartigen  Experimente  kul- 
turell festgestellt  werden  muss,  haften  auch  im  übrigen  derartigen  ATr- 
suchen  noch  leicht  andere  Fehlerquellen  an.  So  ist  die  Menge  der 
Kör])ertlüssigkeit  oder  des  Organextraktes,  welche  den  A'ersuchtiereu 
zwecks 'Toxizitütsprüfung  injiziert  wird,  genau  im  A'erhültnis  zurGrößedes 
'Uieres  zu  bemessen.  Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dass  in  Experimenten,  in 
welchen  z.  B.  5 g schweren  Mäusen  B ccm  menschlichen  Serums  oder  2 k 
schweren  Kaninchen  20—30  ccm  menschlichen  Urins  injiziert  werden, 
allein  schon  infolge  der  plötzlichen  ungemeinen  Ueberhistung  des  Blut- 
druckes sowie  durch  die  normalen  im  Serum  und  Urin  gelösten  orga- 
nischen und  anorganischen  Bestandteilen  hei  den  ATrsuchstieren  die 
schwersten,  auch  zum  'Uode  führenden  Symptome  hervorgerufen  werden 
können,  ohne  dass  dabei  besondere  'Foxine  im  S])iele  sind.  Es  geht  also 
nicht  an,  wenn  bei  derartigen  Versuchen  die  Tiere  sterben,  einfach  daraus 
den  Schluss  zu  ziehen,  dass  in  dem  betreifenden  Falle,  von  dem  das 
Untersuchungsmaterial  stammte,  der  Organismus  mit  Toxinen  überladen  war 
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oder  gar  daraus  Schlüsse  über  die  Toxiuproduktion  für  die  betreffende 
Infektionskrankheit  im  allgemeinen  zu  machen.  Besonders  mit  der  Ver- 
wertung der  toxischen  Effekte  des  Urins  von  infektionskranken 
Menschen  bei  Tieren  muss  mau  in  dieser  Hinsicht  äußerst  vorsichtig 
sein.  Sehr  viele  unserer  Laboratoriumstiere  z.  B.  Kaninchen  und  Mäuse, 
sind  für  die  im  Urin  stets  befindlichen  Salze,  vornehmlich  die  Kalisalze, 
sehr  empfindlich.  Diese  sind  nun  natürlich  in  einem  von  fiebernden 
Kranken  stammenden  saturierten  Harn  in  bedeutend  höherer  Konzen- 
tration als  im  normal  verdünnten  Urin  enthalten,  so  dass  im  ersteren 
Falle  bereits  gleiche  Volumina  Urin  weit  bedeutendere  Vergiftungs- 
symptome, welclie  aber  mit  Bakterientoxinen  nichts  zu  thun  hahen, 
hervorrufen.  Auch  das  Glycerin,  das  vielfach  zum  Extrahieren  der  Or- 
gane zwecks  Toxinnachweises  benutzt  wird,  ist  selbst  in  minimalen 
Quantitäten  für  Mäuse  hochgiftig,  so  dass  auch  hierauf  Rücksicht  zu 
nehmen  ist.  Alle  Versuche  al)er,  bei  denen  wir  lesen,  dass  schon  eine 
»kurze  Zeit  nach  der  Infektion«  die  Tiere  schwere  Symptome  von  Ver- 
giftung, Krämpfe  u.  s.  w.  zeigten,  können  wir  beruhigt  als  mit  solchen 
Fehler(piellen  behaftet  betrachten.  Denn  auch  die  akutest  wirkenden, 
uns  bis  jetzt  bekannten  Bakterientoxine,  die  beim  JMenschen  Vorkommen, 
wirken  erst  nach  einer  viele  Stunden  lang  währenden  Inkubation.  Ferner 
sind  die  Krankheitssymptome,  unter  welchen  die  Tiere  sterben,  genau 
zu  beachten.  Dieselben  müssen  für  das  betreffende  Bakterientoxin,  so- 
weit wir  seine  spezifischen  Eigenschaften  kennen,  spezifisch  sein.  Um 
beispielsweise  die  Anwesenheit  von  Diphtherie-  oder  Tetanustoxin  im 
Menschen  mit  Sicherheit  behaupten  zu  können,  müssen  die  betreffenden 
vom  Menschen  stammenden  Körperfiüssigkeiten  oder  Extrakte  die  für 
das  Gift  empfänglichen  döere  an  typischer  Diphtherie-  oder  Tetanus- 
vergiftung erkranken  machen. 

Dass  thatsächlicli  bei  Infektionskrankheiten  Bakterien- 
toxine im  kranken  Organismus  kreisen,  ist  durch  vielfache 
einwandsfreie  Versuche  festgcstcllt  worden.  BriegeiU^^  war 
der  erste,  dem  es  gelang,  aus  dem  amputierten  Arme  eines  tetanus- 
kranken Menschen  ein  bei  Tieren  wieder  tv])ischen  Tetanus  hervor- 
riifendes  Gift  zu  gewinnen.  Kissen zeigte  sodann,  dass  bei  schwerem 
Tetanus  das  spezifische  Tetanusgift  im  Blute  des  Kranken  zirkuliert. 
Er  entnahm  einem  Tetaiuiskranken  20  i\Iiiuiten  vor  seinem  Tode  durch 
Veuaesektion  Blut.  Das  abgeschiedene  sterile  Serum  erzielte  in  der  Menge 
von  0,3  ccm  bei  Mäusen  echten  tödlichen  Tetanus.  Schon  vorher  hatte 
Kitasai'o  bei  tetanuskranken  Tieren  das  Tetanusgift  im  Organismus 
nachgewiesen  und  er  berichtet  in  dieser  Arbeit  auch  über  einen  Teta- 
uiisfall  beim  erwachsenen  iMenschen  sowie  über  einen  Fall  von  Tetanus 
neonatorum,  in  denen  er  das  Tetanusgift  im  Organismus  nachweisen 
konnte.  Das  gleiche  gelang  I.mimerwaiir 'S'  und  Stern 

Das  Diphtheriegift  mit  seinen  für  Meerschweinchen  typischen 
Eigenschaften  (s.  Kap.  Di])hteriegift)  konnte  in  den  Organen  und  im 
Blute  von  an  künstlicher  Dii)hterieinfektion  gestorbenen  Tieren  und  in 
dem  von  iMenschen,  die  au  Dijditherie  verstorben  waren,  zuerst  von 
A.  Wassermann  ck  B.  BroskaüerOS'^  und  LmmerwaiirOöo  go^ie  von 
Briegerc'c  A.  Wassermann  in  eiinvandsfreier  Weise  uachgewiesen  wer- 
den. Diesen  ersten  hier  aufgeführten  Befunden  von  Tetanus-  und  Diph- 
theriegift in  dem  Organismus  kranker  und  gestorbener  Menschen  folgte 
seitdem  eine  große  Anzahl  von  Fällen  anderer  Autoren,  in  denen  eben- 
falls dieser  Nachweis  gelungen  war.  Stets  aber  muss  es  sich  dabei 
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um  sehr  sclnvere  toxisch  verlautende  Fälle  haudelu,  iu  denen  eiue 
Ueberschweinmuup,*  des  Organismus  mit  dem  Gifte  erfolgt  ist.  Kleinere 
Mengen  Toxins  in  leichten  oder  mittelschweren  Fällen  entziehen  sich 
dem  sicheren  Nachweise  durch  das  Tierexperimeut. 

Weit  schwieriger  als  der  Nachweis  des  spezitischen  Di})htherie- 
oder  Tetanusgiftes  gestaltet  sich  derjenige  von  spezifischen  d'oxiueu 
im  Organismus  bei  anderen  Infektionen,  so  hei  rneumonie,  Cholera, 
Typhus,  septischen  Aftektionen  u.  s.  w.  Erstlich  treten  bei  diesen 
Infektionen  auch  in  den  schwersten  Fällen  lösliche  Toxine  nicht  in 
derartigen  Klengen  im  Blute  wie  hei  Diphtherie  und  Tetanus  auf,  uud 
zweitens  tötet  das  Tvj)hus-,  Cholera-  und  Fneumokokkengift  u.  s.  w. 
(s.  Bakteriengifte)  die  Tiere  nicht  unter  so  spezifischen  Krankheitsym- 
ptonien  oder  mit  so  sj)ezifischen  Organveränderungen  wie  das  Tetanus- 
res]).  das  Diphtheriegift.  Diese  Gifte  insgesamt  töten  Meerschwein- 
(dien  und  Mäuse  unter  den  Erscheinungen  der  Hypothermie  und  des 
Kollapses,  wie  wir  uns  durch  Versuche  mit  den  hetreffenden  aus  lleiu- 
kiiltureii  dargestellten  Toxinen  überzeugen  können,  und  ohne  dass  wir 
dann  für  ihre  Wirkung  charakteristisclie  Organveränderungen  finden. 
Sie  haben  also  in  der  Wirkung  auf  das  'hier  nichts  Charakteristisches. 
Eine  Menge  anderer  hexischer  Sul)stanzen,  alle  Fäulnisgifte,  Produkte 
des  intermediären  Stnlfwechsels,  Fermente  u.  s.  w.  machen  das  gleiche, 
so  dass  wir  als(>  selbst  beim  Gewinnen  einer  derart  toxischen  Substanz 
aus  dem  Organismus  oder  der  Leiche  bei  Pneumouie,  Ty])lius,  Cholera, 
Sepsis  immer  noch  vor  der  Schwierigkeit  stehen,  ob  wir  es  hier 
wirklich  mit  einem  Produkte  des  spezilischen  Infektionserregers  zu  thuii 
haben.  Die  Ents(*heiduug  könnte  mangels  jedes  si)ezifischen  Ueagens 
nur  dadurch  gebracht  werden,  dass  es  gelingt,  mit  einem  solchen  z.  B. 
i»ei  'Pyjdiuskrauken  erhaltenen  toxischen  Produkti*  Tiere  spezifiscdi  gegen 
den  Tyjdiusbacillus  zu  immunisieren  und  iu  seinem  Serum  alsdann  die 
1‘iir  d yphus  sjK'zilischen  Substanzmi,  l)aktcricide  Kör))cr  uud  Agglutiuinc 
zu  (‘rhalten  (s.  Ka]).  Spezilizität,  Agglutiniiic  und  l)aktericides  Serum). 
Indessen  ist  die  .Almige  der  gewonnenen  giftigen  Substanz  in  solchen 
Fällen  fast  sti'ts  viel  zu  gering,  um  einem  derartigen  Entscheidungsver- 
such zu  machen.  Dass  indessen  auch  l)ci  diesen  Infektionskrankheiten  in 
den  schwereren  Fällen  Toxim*  mit  allem  ( 'harakteristiken  der  Bakterien- 
toxine, leichter  Zerstörbarkeit,  Inkubation  bei  der  Wirkung  auf  Tiere, 
Verhaltem  gegen  ediemische  Fällungsmittel,  im  Organismus  bisweilen 
naedizuweiseii  sind,  zeigen  die  Beobachtungen  von  Nissen sowie 
elie  von  Stkkn  welche  bei  Fällen  von  Sejisis  toxische  Wir- 

kung des  Blutes  nachwiesen,  ferner  diejenigen  von  BuiECiEiiAA.  Wa.ssek- 
.M.\NX  (1.  c.),  wehdie  in  zwei  Fällen  von  Ty])h  usleichen  Toxin  im 
Blut  und  den  Organen  nachweisen  konnten.  Dass  bei  der  Cholera 
ein  in  den  Säften  lösliches  s])ezifisches  Gift  im  Vordergründe  der  Syin- 
jitome  steht,  zeigten  exiierimentell  an  ^Meerschweinchen  Metsciinikoff, 
Itoux  A 'rAFiiEEEi  SaeimuexD'''^.  Aucli  übcr  den  Befund  von  Toxinen 
bei  Pneumonie  im  Blute  liegen  Beobachtungen  von  einzelnen  Autoren 
vor,  indessen  scheinen  mir  dieselben  nicht  sehr  einwandsfrei. 

Grosser  Wert  wird  von  Bofcm.vkd  ^ und  seinen  Schülern  darauf 
gelegt,  dass  im  Verlaufe  von  Infektionen  eine  besondere  Toxizität  des 
Urins  auftreten  soll.  Bouciiard  drückt  die  Toxizität  des  Urins  von  in- 
fektionskranken Menschen  für  Mäuse  und  Kaninchen  zahlenmäRig  aus 
uud  kommt  im  Vergleich  zur  Wirkung  normalen  Urins  zu  einem  be- 
stimmten » urotoxischen  Koeffizienten«.  Die  Versuche  wurden 
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bald  derart  aDgestellt,  dass  mau  uacli  den  BRiEGERSchen  Methoden 
alkaloidäliiili  ch  e Substanzen  aus  dem  Urin  Infektious- 
kranker  zu  gewinnen  suchte  (Bouchard  bei  Typhus  Lepine  & 
Guerin  bei  Typhus  und  Pneunomie,  Albu  & Griffiths),  bald  derart, 
dass  einfach  die  Toxizität  des  Urins  an  Tieren  geprüft  wurde,  ohne 
dass  man  sich  weiter  darum  kümmerte,  durch  welche  Art  von  Substanz 
die  giftige  Wirkung  hervorgerufen  wird.  Man  begnügte  sich  einfach 
damit  zu  konstatieren,  dass  der  Urin  in  dem  einen  Falle  giftiger  war 
als  in  dem  anderen,  oder  dass  bei  dem  gleichen  Individuum  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  die  Gesamttoxizität  des  Harnes 
schwankt,  so  dass  die  genannten  Autoren  von  uro  toxischen  Krisen 
sprechen  (Bouchard  bei  Cholera  Roger  & Gaume  bei  Pneumonie, 
Mazaud  bei  Scarlatina  200^  Nannotti  & Baciocchi  bei  septischen  Pro- 
zessen 201,  Fisichella  bei  Lepra 2^^).  Um  welche  toxischen  Substanzen 
es  sich  dabei  im  Urin  handelt,  ist  schwer  zu  sagen,  da  nicht  näher  da- 
rauf untersucht  wurde,  sicher  aber  nicht  um  diejenigen  der  .spezilischen 
Bakterien,  denn  das  sind  keine  Alkaloide.  Auch  sind  die  erhaltenen 
Resultate  zu  unregelmällig,  indem  andere  Autoren  bei  den  gleichen 
Affektionen  keine  erhöhte  Toxizität  des  Urins  linden  konnten.  Es  be- 
dürfen also  alle  diese  Befunde  über  urotioxische  Wirkungen  noch  sehr 
der  weiteren  Vertiefung,  elie  wir  sie  in  ihrer  Bedeutung  für  das  Wesen 
der  Infektion  würdigen  können. 

Dass  indessen  die  echten  spezifischen  Bakterientoxin e im  Urin 
von  Kranken  bei  sehr  schweren  Fällen  unter  Umständen  auftreteu 
können,  ist  durch  mehrere  einwandsfreie  Beobachtungen  sicher  gestellt. 

So  konnten  Roux  A Yersix  (1.  c.)  das  Diphtheriegift  im  Urin  von 
Diplitheriekranken  und  Bkuschettixi^*^-^  das  Tetanusgift  im  Urin  von 
Tetanuskranken,  Biheger  A AVassermanx  (Charite-Annalen  1.  c.)  im 
Urin  bei  schwerem  Erysipel  mit  hämorrhagischer  Nephritis  einen  typisch 
wie  ein  Bakterientoxin  sieb  verhaltenden  toxischen  Körper  gewinnen. 
Wir  sehen  also,  dass  genügende  sichere  experimentell e Be- 
lege dafür  vorhanden  sind,  dass  die  Toxine,  welche  wir  in 
Reinkulturen  der  Bakterien  nach  weisen  können,  auch  that- 
sächlich  im  lelienden  Organismus  im  Verlaufe  der  Infektion 
sich  bilden  und  dort  vorfinden. 

Was  nun  die  AVirkun gsweise  der  Bakteriengifte  im  leben- 
den Organismus  angeht,  so  war  anfangs  v.  Behrixg  (Bekämpfung 
der  Infektionskrankheiten  1.  c.)  der  Ansicht,  dass  unter  dem  Einflüsse 
der  im  Blute  beiindlicben  Bakterientoxine  die  Kör])erorgane  mit  einer 
abnormen  Lebensthätigkeit  reagieren,  v.  Behrixg  stellte  also  die  infolge 
der  Anwesenheit  der  Toxine  im  Blute  bewirkten  Blutveränderungen,  in- 
folge deren  das  Blut  zur  normalen  Ernährung  aller  oder  der  Organe, 
welche  zuerst  geschädigt  werden,  ungeeignet  wird,  in  den  Vordergrund. 

Das  weitere  Eindringen  in  diese  Probleme  lehrte  uns  indessen,  dass 
die  einfache  Anwesenheit  der  Toxine  im  Blute  nicht  zur  Aus- 
übung ihrer  Wirk  ung  genügt.  So  kreist,  wie  schon  obenerwähnt, 
bei  Tauben,  wenn  wir  sie  mit  Tetanussporen  inlizieren,  das  Tetanusgift 
in  großen  Mengen  im  Blute,  ohne  dass  sie  erkranken.  Umgekehrt 
wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  A.  Kxorr^^^  sowie  durch 
die  von  Metschxikoff^^-^,  Döxitz‘'^‘^‘’\  dass  bei  den  sehr  empfänglichen 
Tieren  das  in  das  Blut  injizierte  Toxin  sehr  rasch  aus  dem  Blute  ver- 
schwindet, und  zwar  wird  es  an  die  für  das  Gift  spezifisch  empfäng- 
lichen Organzellen  gebunden.  Experimentelle  Beweise  haben  wir  dafür 
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beim  Tetanus,  indem  das  normale  Zentralnervensystem  tetanuscni])tang- 
licher  Tiere  Tetanusgift  auch  im  lleagenzglase  an  sich  zu  binden  vermag 
(A.  Wassermaiix  & Takaki^o^j.  Demnach  beruht  die  Wirkungs- 
weise der  Bakterientoxin c darauf,  dass  sie  mittelst  einer  spe- 
zifischen Bindungsgruppe  (haptophore  Grupj)e  Eurlichs  s.  Kap. 
Bakteriengifte)  aus  dem  Blute  heraus  an  die  giftempfänglicheu 
lebe  11  den  Organzellen  ^Beceptor  Eiirlichs)  gezogen  und  gebun- 
den werden  und  dort  nun  ihre  Wirkung  ausüben.  Daher  ist  es  auch 
verständlich,  dass  wir  nur  in  ganz  besonders  schweren  toxischen  Eälleii 
das  betrettende  Toxin  im  Blute  und  in  den  Organen  frei  bettndlich  au- 
tretten  und  so  nachweisen  können,  nämlich  dann,  wenn  infolge  der 
Schwere  des  Ealles  so  viel  Toxin  im  Kürjier  lietindlich  ist,  dass  es  üher- 
haupt  nicht  vollständig  an  die  eni])fänglichen  Zellen  gebunden  werden 
kann,  vielmehr  nun  der  Ueberschiiss  frei  im  Blute  kreist.  Unter  diesen 
Umständen  kann  dann  aucli  ein  Bruchteil  durch  die  Nieren  mit  dem  Urin 
ausgeschieden  werden.  Es  ist  also  zum  Eintritt  der  Gift  Wirkung 
auf  ein  Organ  stets  die  Bindung  des  Toxins  an  dieses  Organ 
erforderlich. 

Wenden  wir  uns  nunmehr  zur  Betrachtung  der  im^'erlaufe  der  lii- 
ektion  auftretenden  allgemeinen  Wirkungen  der  lUikroorga- 
nismen,  so  ist  es  nach  dem  bisher  Gesagten  bereits  leicht  verständlich, 
dass  es  unmöglich  ist,  sie  alle  aufzuzählcn  oder  näher  zu  besclireiben. 
Da  es  keinen  Zellenkomj)lex,  kein  Organ  im  Organismus  gicht,  in  das 
nicht  Mikroorganismen  oder  deren  Gifte  gelangen  können,  so  entsteht 
hieraus  eine  derartige  \4elseitigkeit  und  Kombinationsttihigkeit  in  den 
Wirkungen  der  Infektionserreger  bei  den  einzelnen  Fällen,  dass  jeder 
Infektionsfall  in  dieser  Hinsicht  einen  Gegenstand  des  Studiums  für  sich 
bildet.  Insbesondere  sollen  die  Fernwirkungen,  durch  welche  seitens 
der  einzelnen  Infektinnserreger  bestimmte  Organe  getrotten  werden, 
z.  B.  die  Nieren  bei  der  ( 'luderainfektion,  die  peri]>Iicrcn  Nerven  beider 
Diphtherieiufektion  in  Band  II  bei  der  sjjeziellen  Betrachtung  der  ein- 
zelnen Infektionserreger  genauer  besprochen  werden,  liier  soll  nur 
über  das  Wesen  der  den  meisten  Infektionen  gemeinsamen  allgemeinen 
Wirkungen  der  Infektionserreger  das  Nähen*  gebracht  werden.*) 

Wir  beginnen  in  dieser  Hinsicht  mit  der  Besprechung  des  Fiebers. 

Das  Fieher  ist  eines  der  häutigsten  Begleitsymiitome  von  Infektionen. 
Alle  Infektionserreger  können  Fieber  hervorrufen,  müssen  es  aber  nicht 
in  jedem  Falle.  So  verläuft  die  4’uberkulose  in  sehr  vielen  Fällen  lange 
Zeit  oder  sogar  immer  tieberlos,  um  dann  in  anderen  Fällen  oder  unter 
gewissen  Umständen  bei  demselben  Individuum  mit  Fieber  einherzugehen. 
Andererseits  ist  die  Ausdehnung  des  infektiösen  Prozesses  von  großer 
Wichtigkeit  dafür,  oh  Fieber  entsteht  oder  nicht.  Eine  kleine,  lokali- 
sierte Staj)hylokokkeninfektion  z.  B.  verläuft  tieberlos,  eine  solche  von 
größerer  Ausdehnung  erzeugt  Fieber. 

Ueber  die  Ursache  und  die  Bedeutung  des  Fiebers  im  Laufe  der 
Infektionen  ist  seit  Johannes  ^Iüller,  Wunderlich  und  Henle  eine 
große  Litteratur  entstanden.  Entscheidenden  und  für  Jahre  beherr- 
schenden Einfluss  hatten  in  der  Lehre  des  Fiebers  in  neuerer  Zeit 
Liebermeister’.s  Anschauungen  208  209  210^  die  er  in  seinem  grundle- 


* Vom  mehr  klinischen  Standpunkte  aus  finden  die  im  Verlaufe  der  Infektion 
auftretenden  allgemeinen  Reaktionen  im  Kapitel  »Infektion  und  allgemeine  Reak- 
tion« durch  F.  Blumenthal  ihre  Besprechung. 
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geuden  Werke  iiiedergelegt  hat  und  dessen  Studium  noch  heute  für 
jeden,  der  sich  eingehend  mit  der  Fieherlehre  beschäftigen  will,  un- 
entbehrlich ist.  LiEBEKMEiSTER  Stellte  uls  Kardinalsyiuptom  des  Fiebers 
die  erhöhte  Temperatur  in  den  Vordergrund  und  sprach  dieser  und 
somit  auch  dem  Fieber  ausschließlich  deletäre  Einflüsse  auf  den  Orga- 
nismus zu.  Indessen  erhoben  sich  sehr  bald  seitens  mancher  Kliniker 
und  Aerzte  Zweifel  an  der  ausschließlichen  und  schädlichen  Bedeu- 
tung der  Hyperthermie  im  Fieber  (Naunyn^h,  Cür8Chmann212^  ÜNVEft- 


KICHT213,  IvREinAi-i). 


Wir  werden  auf  diese  Frage  weiter  unten  zu 


sprechen  kommen. 

Uns  interessieren  an  dieser  Stelle  weniger  die  wissenschaftlichen 
Fragen  nach  dem  Stoffwechsel  und  der  Wärmeökonomie  beim  fleberhaften 
Prozess,  über  welche  Punkte  abgesehen  von  älteren  Beobachtern  sehl- 
eingehende  Untersuchungen  von  Eurxer215  216  sowie  mittels  des  Eürner’- 
schen  Kalorimeters  von  Kereltiiaü^i^  sowie  Krehl  & Matthes^is 
vorliegen.  Eine  erschöpfende  Zuammenstellung  aller  in  Frage  kommen- 
den Punkte  und  Arbeiten  giebt  Löwit^^  in  seiner  Monographie.  Viel- 
mehr stehen  für  uns  hier  die  Fragen  nach  der  Aetiologie,  dem 
Wesen  und  der  Bedeutung  des  fieberhaften  Prozesses  bei 
Infektionskrankheiten  in  vorderster  Linie,  Punkte,  die  wir  an  der 
Hand  der  bisherigen  experimentellen  Ergebnisse  und  nach  meinen  eigenen 
langjährigen  Beobachtungen  im  Tierexperimente  und  an  infektionskranken 
Menschen  der  Krankenabteilung  des  Instituts  für  Infektionskrankheiten 
hier  besprechen  wollen. 

Dass  das  Fieber  bei  Infektionskrankheiten  in  unmittelbarstem  ur- 
sächlichem Zusammenhänge  mit  der  Anwesenheit  der  Infek- 
tion sstoffe  im  Organismus  steht,  ist  eine  an  Tier  und  Mensch  experi- 
mentell leicht  und  oft  nachgewiesene  Sache.  Wenn  wir  einem  Menschen 
eine  kleine  Gierige  abgetöteter  Bakterien,  wie  dies  vielfach  zu  Schutz- 
impfungszwecken geschielit,  subkutan  einverleiben,  so  erfolgt  hierauf 
prompt  eine  mehr  oder  weniger  heftige  fleberhafte  Eeaktion  (Eömer^^o^ 
Büchner 221^  Friei)ihcii22‘^,  KoLEE2‘^:b  Ooeey224  u.  a.  m.j.  Durch  diese 
mit  ahgetöteten  Bakterien  oftmals  und  mit  stets  gleichem  Eesultate 
wiederholten  Versuche  ist  zugleich  auch  die  von  Chaiuun  & Euffer  225 
Fluss  gebrachte  Frage  für  den  Menschen  entschieden,  ob  die  lebenden 
Bakterien  oder  deren  chemische  IT-odukte  fiebererregend 
sind.  Die  genannten  Autoren  hatten  zuerst  an  Tieren,  Kaninchen,  ge- 
zeigt, dass  die  Haktcrienproduktc,  in  ihrem  Fall  das  Pyocyaiieustoxin, 
Fieber  erzeugen  können.  Seither  haben  sich  dann  fast  alle  Autoren 
auf  Orund  ihrer  Experimente  und  Erfahrungen  dahin  entschieden,  dass 
die  Anwesenheit  res]).  die  Eesor})tion  der  Mikroorganismengifte  Ursache 
des  infektiösen  Fiebers  sei.  U(;i[ET'n  2'*i«  steht  demgegenüber  allerdings  auf 
dem  Standpunkte,  dass  »die  im  Fieber  beobachtete  Temperatursteigerung 
durch  die  Anwesenheit  fremder  kor])uskulärer  Elemente  im  Blute  be- 
wirkt werde,  nicht  aber  durch  lösliche  ITodukte  von  chemischer  Wirkung«. 

Darüber  also,  dass  die  unmittelbare  Aetiologie  des  Fiebers  in  dem 
im  Organismus  betindlichen  Infektionsstoff  zu  sehen  ist,  kann  ein  Zweifel 
nicht  bestehen.  Was  indessen  den  Mechanismus  dieser  pyretogenen 
Wirkung  der  Infektionserreger  angeht,  so  ist  hierüber  noch  nicht  in 
gleichem  ^laßc  Klarheit  gewonnen.  In  dieser  Beziehung  drängen  sich 
vor  allem  zwei  Fragen  der  Beantwortung  auf:  Sind  die  Leiber  resp.  die 
Oifte  der  Mikroorganismen  selbst  das  fiebererzeugende  Agens  oder  bilden 
diese  aktiven  Substanzen  nach  Art  der  Enzyme  erst  aus  ihrem  Nähr- 
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bodeii,  (len  Kürperg'ewebeii,  das  eigentliche  Fiebergift?  In  dieser  lliu- 
siclit  sind  die  Arbeiten  von  1Ioger227  Josue  zu  nennen,  wclclie 
versuchten,  im  Blute  von  Kaninelicn,  bei  wclelien  durch  intravenöse 
Injektion  abgetöteter  Choleravibrionen  bheber  erzeugt  worden  war,  Fieber 
erregende  Stoffe  naehzuweisen.  Die  genannten  Autoren  erhielten  indessen 
ebenso  wie  alle  anderen,  welche  versuchten  im  Blute  Fiebernder  ein 
Bvrotoxin  naehzuweisen,  durchaus  wider|)reehende  Besultate.  Auch  die 
Angabe  von  Bogek,  dass  die  Lunge  thermogene  Stoffe  an  das  venöse 
Blut  abgel)e,  scheint  mir  durch  die  Tierversuche  als  für  den  Menschen 
geltend  durcliaus  nicht  bewiesen,  da  ich  Kkehl—^  vollständig  darin  bei- 
})tlichtcn  muss,  dass  es  kaum  ein  Gebiet  giebt,  auf  welchem  cs  weniger 
angebracht  ist,  von  Tierversuchen  direkte  BückschlUsse  auf  den  Menschen 
zu  machen,  als  die  nach  FinfUhrung  von  gewissen  Stoffen  auftrctendeii 
Störungen  der  AVärmeregulation.  \Vie  Kkeiil  (1.  c.)  in  dieser  Arbeit 
zeigte,  und  aus  der  dort  enthaltenen  vollständigen  Zusammenstellung  der 
einschlägigen  Versuchsresnltate  anderer  Autoren  zu  ersehen  ist,  wirkt 
ein  und  dieselbe  Bakterienart  und  ein  und  derselbe  Stoff  bei  ver- 
schiedenen Tieren  sehr  verschieden.  Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen 
verhalten  sich  insbesinidere  die  kleineren  Versuchstiere,  Kaninchen  und 
Meerschweinchen,  gegenüber  allen  feineren  Keaktionen  in  der  Kör})er- 
temperatur  sehr  inkonstant.  Weit  besser  ist  dies  bereits  bei  gröberen 
Tieren,  vornehmlich  Bferden,  welche  ein  bedeutend  sichereres  und  zu- 
verlässigeres Keagens  auf  thermogene  Agentien  zu  Versuchszwecken  dar- 
stellcn.  Nach  alledem  dürfen  wir  also  den  Arbeiten,  bei  welchen  sich 
nach  Injektion  von  Blut  tiebernder  Menschen  bei  Kuninchen,  Hunden 
oder  Meerschweinchen  eine  geringe  Temperaturerhöhung  zeigte,  einen 
beweisenden  ])ositiven  Wert  für  die  Existenz  eines  in  dem  injizierten 
Blute  vorhandenen  besonderen  aus  dem  Gewebe  abges])ultenen  Fieber- 
giftes nicht  beimessen,  obgleich  ich  die  Existenz  eines  solchen  für  mög- 
lich halte. 

Im  übrigen  ist  auch,  wie  Kkeiie  (1.  c.)  sich  auss])richt,  diese  Frage 
eine  vorläufig  mehr  akademische  als  ])raktisch  durchführbare,  da  bei 
allen  Infektionskrankheiten  fortdauernd  grobe  Mengen  Mikroorganismen 
zu  Grunde  gehen  und  aufgelöst  werden,  so  dass  ihre  Leibessubstanzen 
und  Gifte  resorbiert  werden  und  in  den  Kreislauf  gelangen.  Ein  Aus- 
einanderhalten dieser  Bakterienstoffe  aber  und  etwaiger  durch  sie  erst 
aus  dem  Kör])ergewebe  abges])altener  besonderer  i)yrogener  Substanzen 
ist  bei  dem  Mangel  Jeglicher  exakter  chemischer  Beagentien  auf  diesem 
(tebiete  gegenwärtig  ganz  unmöglich. 

Weit  wichtiger  sind  vorläutig  die  Fragen:  Giebt  es  in  den  Mikro- 
organismen eine  besondere  pyrogene  Substanz,  wird  das  Fieber  durch 
einen  allen  ^likroorganismen  geineinschuftlichen  Lieber  erzeugenden 
Stoff’  hervorgebracht,  welche  chemische  Natur  besitzt  das  thermogene 
Gift  in  den  Bakterien? 

In  dieser  Beziehung  lehren  uns  die  Experimente  von  Boger  mit 
Bacterium  coli -Toxin,  von  Saxarelm  mit  Ty])hustoxin,  von  Met- 
scHxiKOEE  mit  abgetöteten  llog.-Cholerabazillen  (zit.  nach  Boger  1.  c.) 
und  die  anderer  Forscher  (cf.  Krehl  1.  c.),  dass  kleine  Dosen  Bakterien- 
gifte bei  Tieren,  besonders  Meerschweinchen,  Tem])eraturerhöhung,  grobe 
dagegen  Temperaturerniedrigung,  Kollaps,  erzeugen.  Man  kann  diese 
Thatsache  für  alle  Mikroorganismen  verallgemeinern.  Wir  werden  auf 
ihre  Deutung  weiter  unten  zu  sprechen  kommen. 

Was  die  chemische  Natur  der  fiebererzeugenden  Substanz 
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angebt,  so  batte  bereits  Buciixer^"^'^  die  pyrogene  Wirkung  seiner 
Proteine  (s.  o.  bei  Entzündung  und  im  Kap.  Bakteriengifte)  au  Tier 
und  Menscb  beobacbtet.  Cextanni-^ö  batte  weiterbin  aus  den  flüssigen 
Kulturen  aller  möglichen  pathogenen  und  sapropbytiscben  Bakterien 
eine  pyrogene,  in  Wasser  lösliche,  in  Alkohol  unlösliche  Substanz  ge- 
wonnen. Er  nannte  dieselbe  Pyrotoxin.  Das  Pyrotoxin  ist  weder 
ein  Ptoniain,  noch  giebt  es  wie  die  Proteine  Eiweißreaktion;  sowohl 
die  chemischen  wie  die  biologischen  Eigenschaften  des  Pyrotoxins  sind 
stets  gleich , aus  welchen  Bakterienarten  es  auch  immer  gewonnen 
wurde. 

MA'rTHEs23i  spricht  auf  Grund  seiner  Experimente  besonders  den 
Albumosen  eine  ätiologische  Rolle  bei  der  Entstehung  des  Fiebers  zu. 
Auch  Krehl  (1.  c.)  hat  aus  den  Leibern  von  Bacterium  coli  eine  Albumose 
gewonnen,  welche  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  die 
Temperatur  zu  steigern  vermag.  Doch  zweifelte  Kkehl  selbst,  ob  er 
damit  die  eigentliche  flebererregende  Substanz  in  Händen  hatte. 

Voges‘^3-  gewann  durch  Fällen  mit  Ammoniumsulfat  oder  Alkohol 
aus  Kulturen  von  Prodigiosus  und  Bac.  subtilis,  welche  auf  dem  eiweiß- 
freien UsciiTXSKY’schen  flüssigen  Kälirboden  gewachsen  waren,  eine 
Substanz,  welche  keine  Biuretreaktion  gab  und  in  kleinen  Dosen  bei 
Meerscbweinchen  die  Tem})eratur  erhöhte,  in  größeren  herabsetzte. 

Wir  können  indessen  auf  alle  diese  Untersuchungen  und  Experimente 
für  die  Bedeutung  des  Fiebers  beim  Menschen  kein  allzu  großes  Ge- 
wicht legen.  Wissen  wir  doch,  dass  alle  eiweißartigen  Substanzen,  die 
aus  dem  Protoplasma  irgend  welclier  lel)cnden  Zellen  stammen  (Krehl 
1.  c.),  bei  der  Injektion  Temperaturerhöhung  verursachen,  so  dass  wir 
keine  Berechtigung  haben,  die  soeben  angeführten,  aus  Bakterieukulturen 
gewonnenen  Stofle  als  irgend  Avie  S])eziflsehc,  mit  dem  Fieberprozesse 
in  Verbindung  stehende  Gifte  zu  betrachten,  und  die  Frage  nach  einem 
bestimmten  Fiel)crgifte  in  Mikroorganismen  und  dessen  chemischer 
Struktur  vorläufig  noch  als  ganz  olfeiic  l)ezeichnen  müssen. 

Wenden  wir  uns  zur  Besprechung  des  AVesens  und  der  teleolo- 
gischen Bedeutung  des  Fiebers  bei  infektiösen  Prozessen,  so  wird 
dasselbe  allgemein  als  eine  Reaktion  des  Organismus  auf  die  Amvesen- 
heit  gcAAusser  kör])crfremder  Bestandteile  angesehen.  Ueber  den  ZAA  eck 
dieser  Reaktion  des  Organismus  herrschte  seit  Jahrtausenden  die  Ansicht, 
dass  sie  ein  Heilbestreben  gegenü))er  der  flebererzeugenden  Noxe  sei. 
Erst  durch  v.  LiEnERAiEis  i'er  (\.  c.)  Avurde  diese  bis  dahin  fast  allgemein 
gütige  Anschauung  a ou  der  Avohlthätigen  Wirkung  des  Fiebers  bekämpft, 
indem  dieser  Forscher  die  schädlichen  Effekte  der  Hyperthermie  in  den 
Vordergrund  stellt.  Wir  haben  auch  bereits  oben  erwähnt,  dass  sich 
gegenwärtig  Avieder  eine  Reaktion  gegen  die  ausschließliche  Geltung 
der  LiEi’.ERMEisrER’schen  Lehre  geltend  macht.  Wir  sehen  also  in  der 
Lehre  von  der  teleologischen  Bedeutung  des  Fiebers  die  gleiche  Frage 
Avieder  auftreten,  die  uns  bereits  bei  unseren  Betrachtungen  nach  der 
Bedeutung  der  Entzündung  bei  Infektionen  beschäftigt  hat.  In  der  That 
stehen  beide  Prozesse  in  der  Auffassung  mancher  Forscher,  wie  seit 
Jahrhunderten,  so  auch  heute  nocli  so  nahe  bei  einander,  dass  Met- 
sciixiKOFF  (1.  (*..)  das  Fieber  bei  Febris  recurrens,  l)ei  Avelchem  das  fleber- 
erzeugende  Agens,  die  Recurrenssi)irillen,  stets  im  Blute  sind,  direkt 
als  Hämitis  bezeichnet  und  U(GiErrr^'^=^  für  alle  Infektionen  behauptet, 
dass  die  Vorgänge  im  Blute  beim  Fieber  den  bei  der  lokalen  Entzündung 
im  GeAvebe  sieb  abspielendcn  ents])recbeu.  Ebenso  Avie  man  nun  über 
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uud  den  Zweck  der  Entzünduug*  ex])eriiuciitell  Auf- 
zu  erlaiigeii  suchte  (s.  o.),  so  liegen  seitens  zahlreicher 
Forscher  Ex])eriinente  vor,  welche  sich  mit  der  Frage  heschäftigen, 
welchen  Eintluss  das  Fieber  auf  den  Ablauf  experimentell  erzeugter 
Infektionen  beim  Tiere  ansübe.  Allerdings  berücksichtigen  fast  alle 
Autoren  bei  ihren  Versuchen  nur  den  Finliuss  eines  Symptomcs  des 
Fiebers,  nämlich  das  der  gesteigerten  Temperatur. 

In  einer  Keihe  von  Versuchen  untersuchten  die  Autoren  den  Fiii- 
Üuss  der  höchsten  Fiebertemperaturen  41  — 42^’  auf  das  Wachstum  und 
die  Virulenz  der  Mikroorganismen  auHerhalb  des  Köi*])ers.  Dass  der- 
artige Temperaturen  auf  die  Entwicklung  von  gewissen  ^likroorganismeii 
schädigend  einwirken,  wissen  wir  bereits  seit  den  Untersuchungen 
von  Basteuk  und  Kocii  (1.  c.)  Einen  schädigenden  FintluB  dieser 
Temperaturen  auf  das  Wachstum  auBerhalb  des  lebenden  Organismus 
für  1‘neumokokken  zeigten  rii'eixn; 0.  und  F.  tui* 

Frysipelstreptokokken  de  Snioxe-^^',  für  Oonokokken  Scuäffeu  (.'c 
SteinsfiixeideiF-^'.  Für  Typhusbazillen  konnte  MOleer^^^  einen  prak- 
tisch in  das  Oewicht  fallenden  schädigenden  Finliuss  der  Temperaturen 
von  40 — 12^  nicht  fcststellen. 

Wir  möchten  indessen  ganz  im  Einklang  mit  UxvERRicirr 
(1.  c.)  auf  die  Verwertung  dieser  Versuchsresultate  für  die 
des  intizierten  ( b*ganismus  Ikmiu  Fieber  sich  abspielenden 
keinerlei  Wert  legen.  Bei  derartigen  Versuchen  wirkt  eine 
nende  erwärmte  laift  tairelaiur  konstant  auf  l’arasiten,  die 
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unter  ihren  normalen,  also  optimalen  Frnährungsbedingungen  befinden 
und  welche  daher  unter  diesen  unnatürlichen  Umständen  durch  eine 
erhöhte  Teni])eratur  weit  mehr  beeinträchtigt  werden  als  unter  den 
ihrem  Fortkommen  günstigen  Umständen  des  lebenden  Organismus,  ln 
der  That  sehen  wir  denn  auch  ])arasitäre  Mikroorganismen,  die  auBer- 
halb des  Organismus  durch  eine  Temperatur  von  40"  bereits  sehr  in 
ihrer  Entwicklung  gehemmt  werden,  wie  die  Tuberkelbazillen  (Kocii^'*''), 
sich  bei  dieser  gleichen  'remperatur  im  Organismus  sehr  ü]>lhg  ver- 
mehren. 

In  einer  anderen  Keihe  von  Fx]>erimenten  suchten  die  Autoren  die 
Frage  nach  dem  Einflüsse  der  'remj^eratur  auf  die  Entwicklung  der 
Infektionserreger  innerhalb  des  lebenden  Organismus  durch  künstliche 
Uebererwärmung  oder  umgekehrt  durch  Abkühlung  der  Versuchstiere 
zu  lösen. 

So  sah  Wai/i  dass  Kaninchen,  welche  im  Brutschrank  bei 

'reni})eraturen  zwischen  41  und  42"  gehalten  wurden,  s])äter  an  Jbieunio- 
kokkeninfektion  starben  als  die  Kontrolltiere.  ItOVimiF-^’’  konstatierte 
dasselbe  für  Kaninchen  bei  der  Infektion  mit  Sputumse])tikämie,  I\Iilz- 
brand  und  Kaninchenseptikämie.  Fileiixe“^^^  will  einen  günstigen  Fin- 
tluss  der  im  Thermostaten  erreichten  künstlichen  Erwärmung  bei  Kanin- 
chen, welche  mit  Streptokokken  am  Ohre  infiziert  wurden,  auf  das 
Im])ferysipel  beobachtet  haben.  Löwv  cV:  IOchtek^^-^  erzielten  die 
Hyperthermie  bei  ihren  Versuchstieren  mittels  des  SACiis-AROXsoxschen 
llirnstiches.  Sie  beobachteten,  dass  bei  Kaninchen,  welche  nach  diesem 
Eingriffe  eine  tagelang  anhaltende  Tem])eratursteigerung  bis  42"  boten, 
Infektion  von  Diphtheriebazillen,  Hühnercholera,  Schweinerotlauf  und 
Pneumokokken  besser  vertragen  wurde  als  von  den  Kontrolltieren. 

Indessen  möchten  wir  auch  diesen  Versuchen  nicht  allzuviel  Beweis- 
kraft für  die  entwicklungshemmende  Kraft  der  Fiebertemperatur  beim 
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Menschen  beiniessen  nnd  zwar  ans  den  yerscbiedeusten  Gründen.  Erst- 
lich gelten  Ihr  einen  Teil  derselben  die  gdeichen  Einwürfe,  die  wir  be- 
reits bei  der  Besprechung  der  Entzündung  gegen  die  dort  angeführten 
Impfexperimente  mit  Streptokokken  am  Kaninchenohre  erhoben  haben. 
Weiterhin  ist  der  gegenseitige  zeitliche  Yerlanf  in  der  Ent- 
wicklung der  Infektion  und  der  erhöhten  Temperatur  beim 
^lenschen  im  Fieber  ein  ganz  anderer  als  in  diesen  Experi- 
menten. Beim  Menschen  beobachten  wir  die  erhöhte  Körpertemperatui 
bei  den  spontanen  Infektionen  erst  dann,  wenn  das  Inkubationsstadium 
vorüber  ist,  alle  dem  Organismus  von  Natur  aus  zwecks  xibwehr  der 
Infektion  zur  Verfügung  stehenden  Waffen  erschöpft  sind,  wenn  also 
die  Infektion  bereits  im  vollen  Gange  ist  und  krankhafte  Störungen 
verursachte.  In  allen  diesen  Experimenten  aber  setzt ^ die  künstliche 
Temperaturerhöhung  entweder  unmittelbar  oder  kurze  Zeit  nach  statt- 
gehabter Infektion,  also  im  Stadium  der  Inkubation,  ein,  woselbst  noch 
keinerlei  Wirkung  seitens  der  Infektionserreger  auf  den  Organismus  zu 
bemerken  ist.  In  der  lliat  sehen  wir  aus  den  Experimenten  von 
Walther  (1.  c.),  dass  die  Tiere  in  den  Fällen,  in  welchen  sie  erst 
14  Stunden  nach  der  Infektion  künstlich  überhitzt  wurden,  ebenso  rasch 
wie  die  nicht  erhitzten  Kontrolltiere  starben.  Walther  erklärt  dies 
selbst  dahin,  »dass  die  Mikroorganismen  in  der  Zeit  bis  zur  Einbringung 
der  Tiere  in  den  Thermostaten  Zeit  genug  hatten,  um  in  dem  Tier- 
körper so  weit  festen  Fub  zu  fassen,  dass  ihnen  nunmehr  eine  künst- 
liche Erwärmung  in  der  Fortsetzung  ihres  Zerstörungs Werkes  nicht  mehr 
Einhalt  zu  gebieten  vermochte.«  So  aber  liegen  bei  der  natürlichen 
Infektion  die  Dinge. 

Es  erklären  sich  vielmehr  alle  die  günstigen  Folgen  in  den  obigen 
Tierexperimenten,  die  scheiid)ar  durch  die  Erwärmung  hervorgerufen 
wurden,  meiner  Meinung  nach  durch  die  Erscheinung  der  »künstlichen 
Uesistenz«  (s.  Bd.  III),  welche  wir  bei  von  Haus  aus  gegen  die  be- 
tretlende Infektion  einen  gewissen  Hesistenzgrad  zeigenden  lieren  als 
einen  vorübergehenden  Zustand  durch  allerlei  mögliche  änbere,  die 
]vörpertenii)eratur  erhöhende  Eingriffe,  wie  Injektion  von  tremdem  nor- 
malem Serum,  Urin,  steriler  Bouillon,  Tuberkulin  u.  s.  w.,  nach  den 
Untersuchungen  von  Issaeee*-^^^  hervorrufen  können.  Diese  künstliche 
Resistenz  hat  aber,  wie  A.  Wassermann  zeigte,  ihre  Ursache  nicht 
in  der  auf  den  Eingriff  folgenden  Temperaturerhöhung,  sondern  in  einer 
besonderen  Aktivierung  der  dem  Organismus  innewohnenden  natürlichen 
Abwehrwatfen.  Denn  man  kann  diese  Besistenz  sofort  herabsetzen,  so 
dass  nun  die  4iere  trotz  der  erhöhten  Körpertemperatur  der  Infektion 
erliegen,  wenn  wir  diese  natürlichen  Schutzkrätte  durch  spezifische 
Gegenmittel  im  Orgainsmus  binden  (ct.  Bd.  Illj. 

Aus  allen  diesen  Gründen  gelingen  diese  obigen  Experimente  nur, 
so  lange  die  Infektion  noch  nicht  richtig  im  Organisimis  Fuß  gefasst 
hat,  nicht  mehr  aber  in  dem  Stadium  der  Infektion,  in  welchem  wir 
beim  Menschen  das  Fieber  auftreten  sehen.  A\ir  sehen  demnach, 
dass  wir  keinerlei  Anhalts])unkte  dafür  haben,  dass  die  er- 
höhte Körpertemperatur  als  solche  entwicklungshemmend 
oder  gar  abtötend  auf  Mikroorganismen  im  Körper  wirkt. 
Die  Experimente,  welehc  im  Anschluss  an  die  alten  Versuche  Pasteuks^^*^ 
umgekehrt  zeigten,  dass  durch  Eintauchen  in  kaltes  AVasser  oder  durch 
Einbringen  in  Eiskästen  oder  durch  Abscheren  oder  durch  Bestreichen 
mit  Guajakol  künstlich  und  gewaltsam  abgekühlte  Tiere  der  Infektion 
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immer  rascher  erlieg-eii  Fileiine  [1.  e.l,  Ciieinisse^*«, 

Kovigiit  [1.  c.]  Löwy  1\icmter  [1.  c.j)  beweisen  nur,  dass  zwei  aut 
ein  Tier  einwirkende  Schädlichkeiten  rascher  und  sicherer  den  Tod 
herbeiluliren  als  eine. 

Dass  die  künstliche  Ueherhitzung  des  Organismus  nicht  die  Einwir- 
kung der  baktericiden  Suhstanzen  auf  Bakterien  hindert,  zeigte 
Ueherhlicken  wir  sonach  das  soeben  Gesagte,  so  sehen  wir,  dass  die 
Tierexperimente  uns  bisher  sehr  wenig  Positives  für  die  Erklärung  und 
Auffassung  des  infektiösen  tieberhaften  Prozesses  beim  Menschen  er- 
bracht haben.  Es  dürfte  dies  für  jeden,  welcher  die  nach  Infektion 
von  verschiedenen  Bakterieni)rodukten  hei  Tieren  auftretenden  Tempe- 
raturschwankungen und  andererseits  viele  tiebernde  infektionskranke 
.Menschen  beobachtet  hat,  nichts  Ueherrasebendes  haben.  Das  Fieber 
des  ^lenschen  kann  ebensowohl  nach  der  ätiologischen  wie  nach  anderen 
Pichtungen  hin  nur  durch  Beobachtungen  und  Untersuchungen  am  Men- 
schen seihst  beurteilt  werden.  Zunächst  ersehen  Avir  im  Tierexperimente 
überhau])t  nie  einen  hestimmten  Fiebert yj) ns,  einen  zyklischen  Gang 
der  Temperatur,  der  hei  vielen  Infektionen  des  ^lenschen  doch  so  aus- 
gesi)rochcn  ist  und  so  unmittclhar  mit  gewissen  Infektionserregern  zu- 
sammenhängt, dass  wir  allein  aus  dem  Temperaturgange  wichtigste  An- 
halts])unkte  für  das  ätiologische  Agens  der  Krankheit  gewinnen  können. 
Derart  ist  das  Verhalten  der  'remj)eratur  hei  Ihuairrens,  hei  den  ver- 
schiedenen Arten  der  Malaria,  bei  den  Strei)tokokken,  welch  letztere 
ihre  typische  >Strept(dcokkenkurve«  (PE'rursriiKV--’^'’)  mit  ihrem  inter- 
mittierenden Ty])us  im  (iefolge  haben.  Dies  allein  beweist  bereits,  dass 
die  Untersuchungen,  welche  ein  allen  Mikroorganismen  gemeinschaft- 
liches wesentlich  gleiches  Eiehergift,  ein  allgemeines  Pyrotoxin  für  alle 
Bakterien  annehmen,  nicht  das  Thatsächliche  trelfen.  Vielmehr  sind 
die  Suhstanzen  in  den  Pneumokokken  und  die  in  den  Strepto- 
kokken, welche  das  Fieber  erzeugen,  sicher  ebenso  ver- 
schieden und  spezifisch  für  ihre  Bakterienart,  wie  das  Diph- 
therie- und  'Petanusgift  von  einander  verschieden  sind.*) 

Es  ist  überhau])t  nach  meinen  Erfahrungen  und  l^cobachtungen  über 
das  Fieber  bei  infektionskranken  Menschen  nicht  angängig,  einheitlich 
und  allgemein  das  »Wesen  des  Fiebers«  bei  Infektionskrankheiten  auf- 
klären zu  wollen.  In  dieser  Hinsicht  kann  man  ausschlieblich  nur 
immer  von  dem  »Wesen  des  Fiebers«  bei  einer  einzelnen  Infektions- 
krankheit sprechen.  Denn  bei  näherem  Eindringen  in  diesen  Gegen- 
stand ersehen  wir  immer  mehr,  wie  verschieden  die  Ursachen  bei 
verschiedenen  Infektionen  des  Menschen  sind,  aus  denen 
Fieber  und  oft  eine  besondere  Art  des  Fiebers  entsteht.  Dies 
sehen  wir  am  deutlichsten  beim  Menschen  in  Fällen  von  Bakterien- 
assoziation, Aveiin  zu  einer  bereits  bestehenden  tieberhaften  Infektion 
sich  sekundär  eine  zweite  hinzugesellt.  Alsdann  nimmt  sehr  häufig  die 
bisherige  Fieberkurve  einen  anderen  Charakter  an,  indem  nunmehr  in 
derselben  auch  der  der  zweiten  Mikroorganismenart  eigentümliche  Fieher- 
typus  zum  Ausdruck  kommt.  8o  wird  die  hei  Influenzapneumonie 
remittierende  Fieberkurve  zu  einer  Continua,  wenn  sich  zur  bisherigen 
ausschlieHlichen  Infektion  mit  Infiuenzabazillen  eine  sekundäre  mit 


* Damit  sei  die  Müf^liclikeit  nicht  in  Abrede  gestellt,  dass  diese  in  den  ein- 
zelnen Species  verschiedenen  Stoffe  in  letzter  Linie  im  Organismus  aus  dem  Proto- 
plasma ein  einheitliches  Fieber  erzeugendes  Agens  abspalten. 
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FuÄNKEL-WEiCHSELBAUMSchen  Piieumokokkeii , also  eine  richtige  krii- 
pöse  Pneumonie,  liinzugesellt  (A.  Wassermann 25i).  Ebenso  erhält  die 
Fieberkurve  des  Tuberkulösen  die  Cbarakteristica  der  »Streptokokken- 
kurve«, wenn  eine  Sekundärinfektion  durch  Streptokokken  erfolgt  (cf. 
Kap.  Miscbinfektion).  Die  gleiche  Verschiedenheit  und  Spezifizität  der 
Substanzen,  welche  bei  Infektionskranken  Fieber  erzeugen,  ersehen  wir 
weiterhin  besonders  bei  näherer  Betrachtung  der  Fiebertypen  bei 
Malaria.  Stets  verursacht  hier  in  den  typischen  Fällen  der  Parasit 
der  Febris  tropica  nach  der  Akine  erst  eine  Kemission  mit  darauf- 
folgendem neuem  Anstieg;  dann  erst  erfolgt  der  Abfall  (Rob.  Koch 2^2), 
Nie  sehen  wir  etwas  derartiges  bei  den  typischen  Fällen  der  Tertiana- 
und  Quartanainfektion  (cf.  Kap.  Malaria).  Das  Fiebergift,  das  bei 
Tropica  im  Organismus  kreist,  muss  also  biologisch  ein  rpialitativ 
anderes  sein  als  das  bei  Tertiana-  und  Quartanainfektion. 

Daher  können  die  in  ihrer  Wirkung  so  gleichmäßigen  Substanzen, 
Avie  die  Proteine,  das  CentanniscIic  Pyrotoxin  u.  s.  av.  aa  ohl  Substanzen 
sein,  Avelche  ebenfalls  Fieber  erzeugen  können,  aber  mit  den  Substanzen, 
Avelche  beim  Menschen  die  klinischen  Fiebertypen  in  Infektionsfällen 
erzeugen,  haben  sie  sicher  nichts  zu  thuu.  Diese  sind  Aveit  labilere, 
hoch  molekulare  Verbindungen,  Avelche  so  eingreifende  Prozeduren,  wie 
sie  zur  Darstellung  der  Proteine  und  des  Pyrotoxins  angCAvendet  werden, 
nicht  ausli alten,  ohne  völlig  zersetzt  und  zerstört  zu  werden. 

Worauf  dieser  A^erschi edeiie  Fiehertypus  beruht,  darüber 
sind  Avir  erst  bei  einer  kleinen  Anzahl  von  Infektionen  im  Beginn  des 
Einsehens.  Aber  das  können  Avir  bereits  aus  dem  AAenigen,  Avas  wir  in 
dieser  Beziehung  sicher  Avissen,  sagen,  dass  auch  hier  jede  Infektion  für 
sich  betrachtet  Averden  muss,  dass  Verallgemeinern  nicht  angängig  ist. 
So  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Koch 

(1.  c.),  dass  bei  der  jMalaria  ausschließlich  die  Sporulationsformen  der 
Parasiten  die  Träger  des  Fieheragens  sind.  Sobald  die  Parasitengene- 
ration zur  Sporulation  gediehen  ist,  beginnt  das  Fieber.  Wir  A^erhindern 
es  nur,  Avenn  Avir  durch  Chinin  die  Reifung  der  Sporulationsformen  resp. 
ihr  Platzen  verhindern.  Bei  diesen  Infektionen  hängt  also  der  Fieber- 
typus auf  das  Unmittelbarste  mit  dem  biologischen  EntAvicklungs- 
gange  der  Parasiten  zusammen  (cf.  Kap.  Malaria). 

Anders  ist  dies  bei  Febris  Recurrens,  liier  wissen  AAÖr  aus  den  Unter- 
suchungen von  (lABRrrsciiEAVSKY^'H^  (lass  nach  dem  Anfall  kritisch  be- 
sondere neue  Stotfe  im  Blutserum  auftreten,  welche  die  spezifischen 
Infektionserreger,  die  Si)irochäten,  abtöten,  also  spezifisch  baktericide 
Stoffe.  Hier  hängt  also  der  Fiebertypus  damit  zusammen,  dass 
infolge  einer  Reaktion  des  Organismus  spezifisch  baktericide 
Stoffe  im  Serum  kreisen,  AA^elche  das  Eintreten  der  Parasiten  in  das 
Blut  verhindern.  Nehmen  diese  Stoffe  ab,  dann  kann  von  neuem  ein 
Anfall  ei folgen  Auch  die  Art  des  Ablaufs  des  Fiel)ers,  ob  kritischer 
oder  lytistdier  Abfall  erfolgt,  fällt,  Avie  Avir  bei  manchen  Infektionen 
michvveisen  klninen  (Pneumonie  G.  & F.  Klemperer,  1.  c.),  Typhus 
(Bfeifee  A Koi.LE^.Y'ij^  ,ait  dem  plötzlichen  oder  allmählichen  Auftreten 
derartiger  spezHischer  Schutzstoffe  im  Serum  zusammen. 

W as  die  Frage  aiigeht,  ob  die  lebenden  Bakterien  selbst  oder  ge- 
wisse Stoffe  derselben  das  Fieberagens  darstellen,  so  geben  uns  auch 
hierauf  die  Beobachtungen  an  Menschen  Auskunft.  Wir  sehen  bei  Pneu- 
moni(‘,  'ry))hus  und  anderen  Infektionen,  dass  nach  eingetretener  Ent- 
ficb(‘rung  die  s])eziffschen  Infektionserreger  in  der  Rekonvaleszenz  noch 
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lauge  uaellge^yiesen  werden  küimen,  so  dass  also  bei  diesen  Infektionen 
es  sicher  leblose  Stoffe,  Gifte,  sein  iniisseu,  gegen  welche  der  IMensch 
infolge  eingetreteuer  Immunität  nach  Ueberstehen  der  Krankheit  unem- 
ptiudlich  wurde.  Denn  trotz  weiterer  Anwesenheit  lebender  Infektions- 
erreger, z.  B.  der  Pneumokokken  beim  Pnenmonikcr  nach  der  Krise 
hebert  dieser  mm  nicht  mehr. 

Dass  endlich  auch  der  biologische  Zustand  des  Gewebes  für 
das  Zustandekommen  des  Fiebers  eine  wichtige  Polle  spielt,  ersehen  wir 
aus  dem  Fieber  nach  Tuberkulininjektionen,  indem  das  Tuberkulin  in 
normalem  und  andererseits  ganz  altem,  zerstörtem  tuberkulösen  Gewebe 
sich  bei  gleicher  Dosierung  anders  tieberanslösend  verhält,  als  wenn  es 
junges  tnberknlüses  Gewebe  im  Organismus  antriff't. 

Ebenso  sehen  wir,  dass  kleine  Dosen  Jodkali  innerlich  gegeben  bei 
Leprösen  nach  A.  Nkisskk-^*’,  wie  ich  mich  selbst  an  Leprakranken 
überzeugen  konnte,  Fiel)cr  erzeugen,  was  ich  bei  keiner  anderen  In- 
fektionskrjinkheit  gesehen  habe.  Wirersehen  sonach,  wie  kompli- 
ziert das  Wesen  des  Fiebers  bei  menschlichen  Infektions- 
krankheiten ist,  welche  vielerlei  Faktoren,  si)ezifische  bio- 
logische Eigentümlichkeiten  des  Intektionserregers,  anato- 
misch e Verteilung  desselben,  wie  Einbrechen  in  die  Blutbahn, 
biologischer  Zustand  des  Gewebes,  Vorhandensein  s])czifi- 
scher  Gegenstoffe  im  Organismus  u.  s.  w.,  dafür  in  Frage 
k omnien. 

Und  ebensowenig  (‘inheitlich  wie  die  Frage  nach  dem  We- 
sen ist  diejenige  nach  dem  Zwecke,  nach  dem  Nutzen  oder 
Schaden  des  Fiel)crs  im  Infektionsprozess  zu  beantworten. 
Stellen  wir  die  Frage  derart,  ob  das  Fieber  durch  die  in  seinem  Ver- 
laufe auftretende  Körpertem})eratiir  l)cim  Mensclien  direkt  Bakterien 
abtöten  kann,  so  müssen  wir  di(*se  Frag(‘,  wie  wir  schon  oben  gesehen 
bähen,  für  alle  uns  l)isher  bekannten  Infektionserreger  verneinen.  Stellen 
wir  al)er  die  Froge  nach  der  Kichtung,  ol)  das  Fiel)cr  gleichsam  ein 
Indicator,  eine  Teilerscheinnng  einer  für  den  Ablauf  der  In- 
fektion nützlichen  Peaktion  des  Organismns  ist,  so  müssen  wir 
diese  Frage  für  eine  Peibe  von  Infektionen  bejaben.  Dnrcb  die  Anwesen- 
heit der  Mikroorganismen  und  Gifte  werden  im  lel)endcn  Körper  feinste 
Peaktionen  ausgelöst,  welche  zur  Produktion  s])ezitiscber  Stoffe,  Anti- 
toxine, baktericide  Substanzen,  Agglutinine  (s.  Bd.  III)  führen,  mit  deren 
Auftreten  im  Serum  der  Ablauf  der  Infektion  auf  das  innigste  zusammen- 
hängt. Wir  wissen  nun  experimentell  von  Tieren  und  Menschen,  dass  die 
Produktion  dieser  Stoffe  resp.  die  zu  ihrer  Ilervorbringung  nötige  Peaktion 
stets  mit  Fieber  einhergeht.  Der  Organismus  Init  während  dieser  Zeit  ein 
sehr  grobes  MaB  von  Mehrleistung  gegenüber  der  Norm  zu  bringen.  Ge- 
wisse Organe,  Knochenmark,  ^lilz  und  Lymphdrüsensystem  (PFKiivEii  A 
M.viiX-5',  A.  WAssERM.\NN"^'’j  belinden  sich  in  dieser  Periode  in  der 
aktivsten  Funktion,  so  dass  man  auf  mikroskopischen  Schnitten  überrascht 
ist  von  der  überaus  großen  Menge  von  Kernteilungsfiguren  in  diesen 
Organen.  Es  treten  Sekretions-  und  Zerfalls])rodukte  von  Zellen,  be- 
sonders der  Leukocyten  auf,  welche  in  das  Blut  gelangen.  Kurz,  es 
müssen  während  der  Infektion,  wenn  sie  günstig  al)laufen  S(dl,  im  nor- 
malen f)rganismus  derartige  biologische  Kräfte  in  Funktion  treten,  welche 
die  Abtötung  der  Bakterien  oder  die  Unschädlichmachung  ihrer  Gifte 
für  den  Organismus  zum  Ziele  haben  und  deren  Auftreten  mit  einer 
erhöhten  Temperatur  des  Organismus  einhergeht. 
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Als  ludicator  und  Teiler  sch  ein  uiig  dieser  Reaktionen 
müssen  wir,  wie  gesagt,  das  Fieber  als  günstiges  Symptom 
bei  Infektionen  betrachten,  indem  das  Fehlen  desselben  bei  sehr 
schweren  Infektionen  sehr  oft  das  Zeichen  dafür  ist,  dass  das  Protoplasma 
der  Organzellen  durch  die  Infektion  so  schwer  getroffen  ist,  dass  es  zu 
den  oben  erwähnten  zum  Ablauf  der  Infektion  nötigen  biologischen  Re- 
aktionen nicht  mehr  fähig  ist.  Im  Einklänge  damit  erzeugen  im  Expe- 
riment, wie  aus  den  obigen  Litteraturangaben  hervorgeht,  kleine  Dosen 
der  Bakteriengifte  stets  Temperaturerhöhuug,  große  tödliche  stets  Tem- 
peraturerniedrigung. 

Besonders  wichtig  in  praktischer  Beziehung  erscheint  unter  diesen 
Umständen  die  Frage,  ob  eine  künstliche  Herabsetzung  des  Fiebers  bei 
Infektionen  mittelst  chemischer  Antipyretica,  also  Protoplasmagiften 
im  Sinne  Schmiedeberg’s259  diese  so  notwendigen  biologischen  Reak- 
tionen nicht  schädigt,  eine  Frage,  die  zuerst  von  A.  Bagixsky^^’ö  ^ur 
Diskussion  gestellt  wurde.  Ich  habe  diesen  Gegenstand  durch  A.  ScHÜ  rzE^ßi 
experimentell  bearbeiten  lassen.  Es  hat  sich  bei  diesen  mit  Typhus- 
bazillen an  Kaninchen  vorgenommenen  Untersuchungen  gezeigt,  dass 
die  Temperaturherabsetzung,  welche  bei  diesen  Tieren  durch  xlntipyrin 
möglich  ist,  die  zur  Produktion  der  spezifischen  Schutzstoffe  in  dem 
Blut  führenden  biologischen  Reaktionen  nicht  hemmt. 

Um  nicht  missverstanden  zu  werden,  möchte  ich  indessen  hervor- 
heben, dass  ich  durchaus  nicht  die  bei  Infektionskrankheiten  auftretende 
biologische  Gewebs-  und  Immunitätsreaktion  als  die  einzige  Ursache  des 
Fiebers  ansehe.  Ich  halte  sie  für  eine  Ursache  des  Fiebers  auf  Grund 
der  Experimente  und  Beobachtungen  am  Menschen.  Denn  wenn  wir 
einem  Kranken,  z.  B.  einem  Diphtheriekranken,  die  Notwendigkeit,  sich 
seine  Schutzstoffe  selbst  zu  bereiten,  almehmen,  indem  wir  sie  ihm  bei 
unkomjdizierten,  reinen  Diphtherieinfektionen  zeitig  genug  in  Form  des 
Diphtherieserums  fertig  einverleiben , dann  können  wir  kritisch  das 
Fieber  koupieren  (II.  Kossel‘^'’2,  IIeubxer2'53^  A.  Bagixsky'-^’^).  Ich  halte 
indessen  das  Fieber  für  einen  weit  komplizierteren  Vorgang,  als  dass 
es  nur  der  Ausdruck  dieser  Vorgänge  ist.  Je  tiefer  wir  in  die  bei  In- 
fektionen unter  dem  Einflüsse  von  Mikroorganismen  sich  abspielenden 
Vorgänge  eindringen,  desto  mehr  Faktoren  lernen  wir  kennen,  von  denen 
wir  wissen,  dass  sie  Fieber  erzeugen  können.  So  wissen  wir  nunmehr 
durch  die  Untersuchungen  von  vax  de  Velde  (1.  c.  j.  Ehrlich  M.  Neisser 

& Wechsberg BuLLüCiDß^^  Kraus  A Clairmuxt-*^^,  dass  sehr  viele 
pathogene  Mikroorganismen  Blutkör])erchen  zerstörende  Gifte  produ- 
zieren, die  sogen.  Bakterioh äm olysine  (s.  Bakteriengifte,!.  Es  zer- 
fallen also  bei  der  Infektion  mit  derartigen  Mikroorganis- 
men stets  eine  Menge  von  Ery throcyten,  ein  Vorgang,  von  dem 
wir  experimentell  wissen,  dass  er  jwretogen  ist  und  auf  den  Ughetti 
(1.  c.)  besonderen  Wert  legt.  Aus  alledem  ersehen  wir,  wie  viel- 
artig und  wechselnd  die  Ursachen  und  das  Wesen  des  Fiebers 
in  Infektionen  sein  können  und  wie  eine  Ergründung  des- 
selben, ausgehend  von  allgemeinen  Prinzipien,  kaum  mög- 
lich ist,  sondern  nur  durch  eingehende  Studien  der  ein- 
zelnen Infektionen. 

Als  weiteres  sehr  häutig  vorkommendes,  allgemeines  Symptom  bei 
den  meisten  Infektionen  können  wir  eine  Vermehrung  der  Leukocyten. 
eine  akute  Leukocytose,  ])eobachten.  Die  Frage  der  Leukocytose 
studierte  zuerst  Römer  ^«9  juit  Hilfe  der  BuciiXER’schen  Proteine  sowie 

Handl)\u'h  der  pailiogenen  Jliliroorgiuiisinen.  I. 
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Kaxtiiak2"o  experimentell  au  Tieren,  denen  er  Bakterienprodukte  in- 
jiziert hatte.  Sie  beobachteten,  dass  auf  eine  antanglicbe  Abnahme  der 
Leukocyteu,  Ilypoleukocjtose,  eine  Zunahme  derselben,  eine  Hyper- 
leukocytose,  folge.  Der  Höhepunkt  der  Leukocytose  wurde  ca.  9 Stunden 
nach  der  Injektion  erreicht.  Die  Leukocytose  hielt  48 — 72  Stunden  an. 
Ueher  die  Yermehrung  der  einzelnen  Leukocytenformen  bei  der  Leuko- 
cytose gieht  Kantiiak  (1.  c.)  nach  seinen  Versuchen  an  Kaninchen  an, 
dass  besonders  die  eosinophilen  vermehrt  seien  (s.  unten).  In  neuester 
Zeit  hat  E.  Schlesinger ‘-"i  die  Leukocytose  hei  experimentellen  Infek- 
tionen sowie  das  Verhältnis  der  polynukleären  Zellen  zu  den  Lymj)ho- 
cyten  bei  derselben  au  Kaninchen  sehr  eingehend  untersucht.  Es  wurden 
in  Versuch  gezogen  Bacterium  coli,  Streptokokken,  rueumokokken,  Milz- 
braudbazilleu,  Milzhrandvaccine,  Typhushazillen,  Botulismus,  Tetanus-, 
Diphtheriebazillen  und  zum  Vergleiche  nicht  ])athogene  Ileuhazillen.  Die 
Besultate  schwanken  sowohl,  was  den  Eintritt  der  llv})oleukocytose, 
den  Grad  der  Leukocytose,  wie  das  Verhältnis  der  polynukleären  Zellen 
zu  den  Lymphocyten  angeht,  in  sehr  hohem  Grade,  so  dass  konstante 
Besultate  nicht  erzielt  wurden. 

Es  dürfte  überbau])!  schwierig  sein,  auf  dem  Wege  des  Tierexperi- 
mentes, wie  es  vielfach  versucht  wurde,  völlige  Aufklärung  über  das 
Wesen  der  bei  den  meisten  Infektionsi)rozessen  des  Menschen  auftreten- 
den Leukocytose  zu  gewinnen.  Wir  stimmen  hierin  vollkommen  Ehrlich 
bei.  Die  Verhältnisse  bei  der  künstlichen  Vcrsuchsanordnuug  im  Tier- 
experimente sind  zu  verschieden  von  den  bei  dem  spontanen  Krank- 
heitsprozesse auftretenden.  In  allen  bisherigen  Versuchen  wurde  das 
Blutsystem  des  Tieres  durch  die  Injektion  der  Koxe  mit  einem  Schlage 
ül)erlastet,  und  eine  heftige  ])lötzliche  Beaktion  des  Blutgewehes  auf 
diesen  Eingritf  war  die  natürliche  Folge,  während  bei  der  natürlichen 
Infektion  des  Menschen  nach  und  nach  an  Menge  zunehmende  schäd- 
liche Stotfe  allmählich  zur  Wirkung  gelangen. 

Daher  ist  es  leicht  zu  erklären,  wenn  von  fast  allen  Autoren,  welche  ex- 
])erimentell  arbeiteten,  angegeben  wird,  dass  im  Experimente  derlly])er- 
leukocytose  zumeist  eine  ATrminderung  der  Leukocyteu,  eine  Leuko- 
])enie  oder  Ily })o lenk ocy tose  vorausgehe  (cf  oben).  Bei  den  spon- 
tanen Infektionen  des  Menschen  ist  dies  ganz  anders.  Hier  kommt  eine 
der  Hyperleukocytose  vorhergehende  Verminderung  der  Leukocyteu  sehr 
selten  zur  Beobachtung,  indem  eben  die  Hy])oleukocytose  im  Tier- 
experimente otfenbar  der  Ausdruck  der  durch  die  ])lötzliche  Ueber- 
schwemmung  des  Blutes  mit  der  Schädlichkeit  hervorgebrachten  Zerstö- 
rung von  Leukocyteu  ist.  Auch  in  anderen  wesentlichen  Punkten  be- 
steht eine  auffallende  Nichtübereinstimmung  der  exi)erimentellen  Besultate 
und  der  am  kranken  ^lenschen  erhobenen  Befunde  auf  diesem  Gebiete. 
So  ersehen  wir  aus  der  Arbeit  Schlesinger’s  (1.  c.),  dass  die  experi- 
mentelle Typhusinfektion  bei  Kaninchen  stets  mit  einer  Hy])erleukocytose 
einherging,  während  wir  im  Gegensätze  hierzu  beim  Typhus  abdominalis 
des  Menschen,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  fast  regelmäßig  eine 
Hypoleukocytose  beobachten. 

Auch  die  experimentellen  Besultate  der  verschiedenen  Autoren  über 
den  gleichen  Punkt  zeigen  bisweilen  gerade  entgegengesetzte  Besultate, 
so  dass  bei  den  Tieren  offenbar  auch  große  individuelle  Schwankungen 
gerade  in  der  Beaktionsfähigkeit  des  leuko])lastischen  A])parates  Vor- 
kommen. So  giebt  Tsistowitsch^"'^  auf  Grund  seiner  experimentellen 
Besultate  an,  dass  bei  günstigem  Verlaufe  der  Pneumokokkeniiifektion 
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bei  Kaniuchen  stets  Hyperleiikocytose  auftrete,  bei  schwerem,  tödlichem 
Verlaufe  dagegen  bleibe  die  Hyperleukocytose  regelmäßig  aus.  Gerade 
das  Umgekehrte  berichtet  Schlesinger  (1.  c.)  nach  seinen  Tierexperi- 
menten. Die  in  Heilung  ausgehenden  Pneumokokkeninfektionen  bei 
Kaninchen  verliefen  in  des  letzteren  Autors  Versuchen  mit  geringer 
oder  mäßiger  Hyperleukocytose,  die  tödlichen  mit  einer  sofort  nach  der 
Injektion  einsetzenden,  bis  zum  Tode  fortschreitenden  Hyperleukocytose. 
Thatsache  ist  indessen,  dass  weitaus  die  meisten  fieber- 
haften Infektionskrankheiten  beim  Menschen  wie  Pneu- 
monie, Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Parotitis,  akuter  Ge- 
lenkrheumatismus, Meningitis  cerebrospinalis,  Eiterungs- 
prozesse u.  s.  w.,  von  einer  Hyperleukocytose  begleitet  sind. 
Nur  bei  unkompliziertem  Typhus,  Masern,  nicht  lokalisierter  Sepsis 
und  den  meisten  Fällen  von  Malaria  ist  die  absolute  Zahl  der  Leuko- 
cyten  und  zwar  auf  Kosten  der  polynukleären  neutrophilen  Zellen  ver- 
mindert. 

Ueber  das  Wesen,  den  Verlauf  und  die  Bedeutung  dieser 
fieberhaften  infektiösen  oder  von  manchen  Autoren  mit  dem  Ausdruck 
der  »entzündlichen«  belegten  Leukocytose  ist  eine  derartige  Fülle  von 
Arbeiten  entstanden,  dass  sie  im  Rahmen  dieses  Handbuches  nicht  er- 
schöpfend mit  ihren  Details  angeführt  werden  können.  Wir  verweisen 
für  diejenigen,  welche  sich  speziell  mit  diesem  Gegenstände  beschäftigen 
wollen,  auf  die  Monographieen  von  v.  Limbeck272^  Rieder273^  Stienon^ss, 
Türk33‘J  und  die  Arbeiten  von  ZappertSio  Everard  mit  Demoore^?^^ 
hier  seien  nur  die  Hauptpunkte  aus  der  Lehre  der  infektiösen  Leuko- 
cytose mitgeteilt.  Was  zunächst  die  Art  des  Entstehens  der  Leuko- 
cytose bei  Infektionskrankheiten  angeht,  so  glauben  die  meisten  Autoren, 
dass  hierbei  chemotaktische  Einflüsse  in  Wirksamkeit  treten,  in- 
dem die  Bakterien  resp.  deren  Gifte  die  im  hämatopoetischen  Apparate 
vorhandenen  weißen  Blutkörperchen  durch  chemische  Reizung  in  die 
Blutbahn  hereinziehen  (positive  Chemotaxis  s.  oben).  Umgekehrt 
werden  die  Leukocyten  bei  denjenigen  Krankheiten,  in  welchen  wir 
gewöhnlich  eine  Verminderung  der  Leukocyten  im  Blute  finden,  von 
den  betrefifenden  Infektionsstoffen  abgestoßen  (negative  Chemotaxis). 
Büchner  & Römer  (1.  c.)  nehmen  an,  dass  hierbei  besonders  die  Bak- 
terienproteine in  Thätigkeit  treten,  und  dass  diese  sogar  einen  forma- 
tiven  Reiz  auf  die  Leukocyten  in  der  Blutbahn  ausüben. 

Nach  V.  LiMnECiv28-'>  entsteht  die  Hyperleukocytose  dadurch  bei  In- 
fektionen, dass  die  in  die  Lymphbahn  übertretenden  Bakterienstoffe 
einen  vermehrten  Transport  von  weißen  Blutkörperchen  aus  den  Ge- 
weben in  die  Blutbahn  bewirken.  Daher  zeigen  nach  v.  Limbeck  nur 
die  mit  Exsudation  in  die  Gewebe  einhergehenden  Infektionskrankheiten 
Leukocytose  während  des  fieberhaften  Prozesses.  Aus  demselben  Grunde 
sehen  wir  nach  v.  Limbeck  bei  EiteruDgen,  krupöser  Pneumonie,  Pleu- 
ritis stets  starke  Leukocytose,  während  rein  tuberkulöse  AÖektionen, 
oder  Malaria,  oder  Typhus  keine  Leukocytose  erzeugen. 

Einen  besonderen  Standpunkt  nimmt  LöwiT^se  ein.  Löwrr  be- 
obachtete experimentell,  dass  der  Hyperleukocytose  stets  ein  Stadium 
vorhergeht,  in  welchem  die  Leukocyten  und  zwar  ausschließlich  nur  die 
polynukleären  vermindert  sind.  Dieses  Stadium  bezeichnet  Löwrr  als 
Leukopenie.  Auf  die  Leukopenie  folgt  alsdann  die  Hyperleukocytose, 
an  der  wiederum  nur  die  polynukleären  Leukocyten  beteiligt  sind.  — 
Löwit  glaubt  nun,  dass  die  im  Stadium  der  Leukopenie  infolge  Zer- 
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Störung  der  polynukleären  Elemente  im  Blute  auftretenden  Zerfalls- 
produkte durch  positive  Chemotaxis  neue  und  vermehrte  polynukleäre 
Leukocyten  aus  dem  Knochenmarke  in  das  Blut  anlocken,  dass  also  die 
Hyperleukocytose  eine  direkte  Folgeerscheinung  der  Leukopenie,  der  an- 
fänglichen Verminderung  der  Leukocyten  sei.  Indessen  abgesehen  davon, 
dass,  wie  schon  oben  erwähnt,  wir  bei  den  natürlichen  Infektionen  des  Men- 
schen durchaus  nicht  regelmäßig  eine  Leukopenie,  d.  h.  Hypoleukocytose 
der  Hyperleukocytose  vorhergehen  sehen,  erhoben  sich  noch  andere  Ein- 
wände gegen  die  Löwrr’sche  Lehre.  Besonders  Goldscheider  & Jacob  2^7 
zeigten,  dass  die  vorübergehende  Hypoleukocytose,  i.  e.  die  Löwix’sche 
Leukopenie  nur  eine  scheinbare,  nicht  eine  infolge  Zerstörung  von  Leu- 
kocyteii  thatsächliche  Verarmung  des  Blutes  an  weißen  Blutkörperchen 
ist.  Bei  derselben  handelt  es  sich  nach  diesen  Autoren  nur  um  eine 
veränderte  Verteilung  der  Leukocyten  im  Gefäßsystem,  indem  in  den 
peripherischen  Gefäßbezirken  im  Stadium  der  Hypoleukocytose  weniger 
Leukocyten  vorhanden  sind,  dagegen  während  der  gleichen  Zeit  in  den 
zentralen  Kapillaren  besonders  der  Lungen  eine  ausgesprochene  Ver- 
mehrung dieser  Elemente,  eine  Hyperleukocytose  besteht.  Der  gleichen 
Ansicht  ist  Schulz.278  Goldscheider  & Jacob  sowie  Schulz  legen 
daher  für  das  Zustandekommen  des  Phänomens  der  Leukocytose  den 
größten  Nachdruck  auf  die  ungleichmäßige  Verteilung  der  Leukocyten 
im  Organismus,  indem  bei  der  Hypoleukocytose  Leukocyten  in  den 
zentralen  Gefäßbezirken  zurückgehalten,  bei  der  Hyperleukocytose  da- 
gegen vermehrt  aus  den  blutbereitenden  Organen  in  das  Blut  ausge- 
schwemmt werden  können.  Die  chemotaktischen  Eigenschaften  der  Bak- 
terienprodukte spielen  dabei  nach  Goldscheider  & Jacob  die  Hauptrolle. 
Hohe  Dosen  chemotaktischer  Substanz  bedingen  eine  vermehrte  Aus- 
schwemmung, vielleicht  auch  durch  Neubildung  von  Leukocyten,  niedere 
Dosen  halten  sie  in  den  blutbereitenden  Organen  und  den  zentralen 
Kapillaren  zurück.  Nägeli^^^  nimmt  nach  seinen  Untersuchungen  als 
Ursache  der  Leukopenie  bei  Typhus  abdominalis  eine  direkte  Toxin- 
wirkung auf  das  Knochenmark  im  Sinne  einer  Funktionslähmung  an. 

Der  morphologische  Charakter  der  Leukocytose,  die  wir  bei 
Infektionen  beobachten  können,  ist  kein  einheitlicher.  Es  können  die 
verschiedenen  Leukocytenarten  ganz  ungleichmäßig  von  der  Vermehrung 
betroffen  sein,  so  dass  sich  das  normale  Verhältnis  der  einzelnen  Arten 
zu  einander  stark  verändert.  Ehrlich  & Lazarus  deren  Einteilung 
der  verschiedenen  Formen  der  Leukocytose  wir  hier  folgen,  fassen  »bei 
jeder  Vermehrung  der  farblosen  Elemente  im  Blute  den  Gesichtspunkt 
als  den  wesentlichsten  ins  Auge,  ob  Zellarten  vermehrt  sind,  die  einer 
Eigenbewegung  fähig  sind  und,  chemotaktischen  Reizen  folgend,  aktiv 
in  die  Blutbahn  einwandern  können,  oder  ob  die  Zahl  solcher  Zellen 
erhöht  ist,  denen  eine  selbständige  Lokomobilität  nicht  zuerkannt  werden 
kann,  die  also  nur  passiv,  durch  mechanische  Kräfte  in  die  Blutbahn 
eingeschwemmt  werden«.  Die  erstere  Art  nennt  Ehrlich  aktive  Leu- 
kocytose, die  letztere  passive  Leukocytose,  bei  der  es  sich  also 
um  eine  Vermehrung  der  einer  Eigenbewegung  nicht  fähigen  Lympho- 
cyten  handelt,  während  bei  der  aktiven  stets  die  mobilen  polynukleären 
Elemente  zahlreicher  vorhanden  sind. 

Bei  den  infektiösen  Prozessen,  bei  der  sogenannten  entzündlichen 
Leukocytose,  kommt  ausschließlich  die  aktive  Leukocytose  zur  Beobach- 
tung. Nach  Ehrlich  & Lazarus  sind  fernerhin  gewisse  spezifische  Ent- 
zündungsprodukte, Eiter,  Exsudate  u.  s.  w.  als  vollkommenes  Analogon 
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der  aktiven  infektiösen  Leukocytose  aufzufassen,  da  bei  ihnen  dieselben 
Zellenkombinationen  wie  bei  den  aktiven  Leukocy tosen  beobachtet  werden. 
Bei  der  aktiven  Leukocytose  tritt  sehr  häufig  eine  solche  Vermehrung 
der  polynukleären  Elemente  gegenüber  den  Lymphocyten  ein,  dass  diese 
über  90^  aller  im  Blute  befindlichen  weißen  Blutkörperchen  betragen. 

Ehrlich  & Lazarus  unterscheiden  je  nach  der  hervortretenden  Ver- 
mehrung der  einzelnen  polynukleären  Zellenarten  folgende  Untergruppen 
der  aktiven  Leukocytose: 

a)  polynukleäre  Leukocytosen, 

1.  polynukleäre  neutrophile  Leukocytose, 

2.  polynukleäre  eosinophile  Leukocytose; 

gemischte  Leukocytosen  mit  Beteiligung  körnchenführender  mo- 
nonukleärer Elemente,  Myelocyten. 

Unter  diesen  Formen  wird  bei  fieberhaften  Infektionen  weitaus  am 
häufigsten  die  polynukleäre  neutrophile  Leukocytose,  bei  der 
also  die  polynukleären  neutrophilen  Elemente  vermehrt  sind,  beobachtet. 
Die  Leukocytose  hält  in  der  Kegel  während  des  fieberhaften  Stadiums 
an,  bei  kritisch  abfallenden  Infektionen  fällt  das  Ende  derselben  mit 
der  Krise  zusammen.  Ueber  die  im  Endstadium  der  polynukleären 
Leukocytose  und  bei  der  Rückkehr  zur  Norm  bisweilen  auftretenden 
weißen  Formelemente  im  Blute,  mononukleäre  neutrophile  Zellen  und 
sogen.  Reizungsformen  verweisen  wir  auf  die  schon  oben  erwähnten 
Monographieen  von  Türk  & Stienon.  Am  eingehendsten  wurde  die  bei 
krupöser  Pneumonie  auftretende  polynukleäre  neutrophile 
Leukocytose  studiert.  (Tsistowitsch  (1.  c.),  Bieganski^^ö,  Laehr^^i; 
Kikodse342^  Sadler=^43^  Jaksch  344^  TüRK  (1.  c.)  u.  a.).  Dieselbe  tritt 
nach  diesen  Untersuchern  beim  typischen  Pneumoniefall  ausnahmslos 
auf,  pflegt  bis  zur  Krisis  anzudauern,  woran  sieb  dann  gewöhnlich  für 
einige  Zeit  eine  Hypoleukocytose  anschließt. 

Die  sub  a2  oben  angeführte  Vermehrung  der  eosinophilen 
weißen  Blutkörperchen  finden  wir  bei  Infektionskrankheiten  zumeist 
im  postfebrilen  Stadium.  — So  fand  Türk  bei  Pneumonikern  nach 
der  Krise  eine  Eosinophilie  von  5,67 X,  nach  fieberhaftem  akuten 
Rheumatismus  articulorum  9,37^,  Zapperc  bei  Malaria  nach  dem  An- 
fall 20,34^  (zit.  nach  Ehrlich-Lazarus). 

Auch  im  Anschlüsse  an  Tuberkulininjektionen,  welche  mit  starker 
allgemeiner  Reaktion  einhergegangen  waren,  tritt  häufig  eine  sehr  hoch- 
gradige Vermehrung  der  eosinophilen  Leukocyten  im  Blute  auf.  Die 
erste  Beobachtung  hierüber  rührt  von  Botkin^4&  per,  seitdem  wurde 
dieser  Befund  von  vielen  Autoren  bestätigt. 

Eine  gemischte  Leukocytose  (fi  der  obigen  Einteilung)  mit  ver- 
mehrtem Auftreten  von  Myelocyten  im  Blute,  wurde  von  Engel ^82  be- 
sonders bei  diphtheriekranken  Kindern  beobachtet  und  in  ihrer  Be- 
deutung näher  studiert  (s.  unten).  Auch  Türk  (1.  c.)  hat  dem  vermehrten 
Vorkommen  von  Myelocyten  im  Blute  bei  Infektionskrankheiten  besondere 
Aufmerksamkeit  zugewendet.  Er  fand  sie  besonders  zahlreich,  während 
und  nach  der  Krise  bei  Pneumonikern. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  giebt  es  eine,  allerdings  geringe  Anzahl 
von  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  bei  denen  wir  in  den  typischen 
unkomplizierten  Fällen  im  Gegensätze  zu  dem  eben  Besprochenen  kon- 
stant eine  Verminderung  der  Leukocyten,  eine  Leukopenie  oder 
Hypoleukocytose  beobachten.  Es  sind  diese,  wie  ebenfalls  schon  er- 
wähnt, in  erster  Linie  der  reine  Typhus  abdominalis,  bei  dem  haupt- 
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säclilich  die  poh  uukleäreu  Elemente  in  den  intra  vitam  der  Untersuchung- 
zugänglichen  peripheren  Gefäßbezirken  vermindert  sind,  ferner  un- 
komplizierte Masern,  Malaria  und  nicht  lokalisierte  Sepsis.  — Bei  diesen 
Fällen  infektiöser  Hypoleukocytose  handelt  es  sich  um  ein  vermindertes 
Zuströmen  von  Leukocyten  aus  den  blutbereitetenden  Organen,  für  das 
vielleicht  negativ  chemotaktische  Einflüsse  (s.  oben)  der  betreftenden 
Infektionsstofle  die  Ursache  sind. 

Was  die  biologische  und  teleologische  Bedeutung  der  Leuko- 
cytose  bei  fieberhaften  Infektionen  angeht,  so  ist  hier  in  erster  Linie 
Metschnikoff  (Litterat. ; s.  Traite  de  riuimunite,  Paris  1901)  zu  nennen, 
>velcher  die  aktive  Leukocytose  als  einen  direkten  Verteidigungsvorgaug 
seitens  des  inflzierten  Organismus  mit  Hilfe  der  polynukleären  Leuko- 
cyten (Fhagocytei9  auffasst.  Der  Ausgang  in  der  Infektion  hänge  zum 
wesentlichsten  davon  ab,  ol)  eine  genügende  Anzahl  von  Leukocyten  i.  e. 
Phagocyten  vorhanden  ist,  welche  imstande  sind,  die  eingedrungenen 
Infektionserreger  in  sich  aufzunehmen  und  unschädlich  zu  machen.  Die 
^lETSCHNiKOFFschen  Arbeiten  wirkten  ungemein  befruchtend  auf  dieses 
Arbeitsgebiet,  so  dass  in  der  Folge  der  Einfluss  der  aktiven  Leuko- 
cytose auf  den  Ablauf  einer  Infektion  vielfach  experimentell  gei)rüft 
wurde.  Ueber  diese  Arbeiten  und  ihre  Einzelheiten  wird  das  Nähere 
in  Bd.  111  berichtet  werden. 

Ueber  den  prognostischen  Wert  der  (juantitativen  Veränderungen, 
die  wir  bei  Infektionen  seitens  der  Leukocyten  im  Blute  beobachten 
können,  sind  besonders  eingehende  Untersuchungen  bei  der  kru])ösen 
Pneumonie  gemacht  worden.  Alle  bereits  oben  erwähnten  Autoren  geben 
in  dieser  Hinsicht  übereinstimmend  an,  dass  das  Ausbleiben  der  Leuko- 
cytose bei  krupöser  Pneumonie  die  Prognose  stets  ungünstig  beeinflusse. 

Für  Di])htlierie  will  Gahkitsciiewsky-''^  bei  fortschreitender  Leuko- 
cytose umgekehrt  eher  ungünstigere  Prognose  stellen.  Indessen  sind 
andere  Autoren,  wie  IliEDEii  (1.  c.),  8chlesin(;ek^'^^  und  Besredka^'^^ 
der  entgegengesetzten  Ansicht.  — l)ic  beiden  letzteren  Autoren  legen 
der  hocligradigen  ]>ol\  nukleären  ncutroj)hilen  Leukocytose  bei  Diphtherie 
sogar  eine  ebenso  günstige  ])rognostische  Bedeutung  wie  bei  Pneu- 
nomie  bei. 

Ex(;ee  1.  c.)  legt  dagegen  dem  zahlreichen  Auftreten  der  bereits  oben 
erwähnten  »Myelocyten«  im  Blute  bei  Di})htherie  auf  Grund  seiner  Be- 
obachtungen eine  ungünstige  Bedeutung  zu,  ebenso  Besredka  (1.  c.  , 
welcher  die  »Myelocyten«  als  »intermediäre  Formen«  bezeichnet. 

Diagnostisch  sind  die  (|uaiititativen  Verhältnisse  der  Leukocyten 
besonders  wichtig  für  die  Diflerentialdiagnose  zwischen  Ty])hus  ab- 
dominalis und  etwaigen  anderen  in  Frage  kommenden  mit  Leukocytose 
einhergehenden  fieberhaften  Infektionskrankheiten.  — Leukopenie  si)richt 
dann  stets  für  Ty])hus.  (Haye>D^^.)  Gourmoxt^"^  legt  einen  besonderen 
diagnostischen  Wert  auf  die  konstante  Vermehrung  der  neutrophilen 
polynukleären  Leukocyten  im  Endstadium  bei  Lyssa.  Bei  Fehlen  der 
neutrophilen  polynukleären  Leukocytose  könne  die  Diagnose  Lyssa 
absolut  verworfen  werden.  — Selbst  im  Lungensafte  von  an  ftabies 
verendeten  Hunden  betrage  die  Vermehrung  der  polynukleären  neutro- 
philen Elemente  noch  das  Doppelte,  im  Mittelwerte  85^  aller  Leukocyten, 
gegenüber  einem  Mittelwerte  von  4ß^  in  dem  Lungensafte  normaler  Hunde. 

CuRsciiMANX^^-^ß  zeigte  die  konstante  Leukocytose  und  deren  diag- 
nostische Bedeutung  bei  perityphlitischen  Abszessen.  Küttner^^^  ])e- 
stätig-te  dies  und  erweitert  die  diagnostische  P>edeutung  der  Leuko- 
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cytose  für  Beckeneiterungen  überhairpt.  — In  neuester  Zeit  bat  Ka- 
miner288  experimentell  bei  Tieren  beobachtet,  dass  die  Leukocyten 
aller  an  irgend  einer  Infektion  (mit  Ausnahme  von  Hülinercholera  und 
Tetanus)  erkrankten  Tiere  die  EHRLiCHSclie  Jodreaktion  geben.  — Der 
genannte  Autor  legt  dieser  Reaktion  große  diagnostische  Bedeutung,  ob 
eine  Infektion  bestehe  oder  nicht,  bei,  besonders  stark  und  frühzeitig  tritt 
dieselbe  bei  eitrigen  Prozessen  auf.  — Kaminer  glaubt,  dass  dieselbe 
eine  »Toxinämie«  anzeige.  Indessen  sind  diese  Beobachtungen  erst  so 
kurze  Zeit  berichtet  und  es  liegen  darüber  von  anderen  Seiten  noch 
keine  weiteren  Arbeiten  vor,  dass  wir  darüber  ein  endgiltiges  Urteil 
noch  nicht  abgeben  können. 

Außer  Leukocytose  werden  bei  Infektionen  sehr  häufig  noch  andere 
Veränderungen  im  Blute  beobachtet,  vor  allem  eine  Anämie  und  Ver- 
minderung des  Hämoglobingehaltes.  In  dieser  Beziehung  beob- 
achteten zuerst  Fischel  & Adler  289  ein  Blutkörperchen  tötendes  Ver- 
mögen von  Streptokokken.  In  neuester  Zeit  wurden  alsdann  die  Gifte 
der  Bakterien,  welche  rote  Blutkörperchen  zerstören  und  auf  lösen,  be- 
sonders eingehend  studiert.  Zuerst  wurden  solche  Stoffe  von  Vande- 
VELDE  (1.  c.)  und  von  Kraus  an  den  Staphylokokken  erkannt.  Diese 
wurden  von  M.  Neisser  (1.  c.)  näher  studiert  und  als  Staphylotoxin 
bezeichnet.  Ehrlich  (1.  c.)  fand  ein  derartiges  Hämolysin  im  Tetanus- 
gift, das  sogen.  Tetanolysin,  Bulloch  (1.  c.)  im  Pyocyaneusgift  das 
Pyocyanolysin.  Lubenau  2öo  konnte  in  Streptokokkenkulturen  ein  Blut- 
körperchen lösendes  Gift,  ein  Streptolysin,  nach  weisen,  Kraus  (1.  c.)  an 
gewissen  Vibrionen  das  Vibriolysin.  Dagegen  ist  bei  Choleravibrionen 
und  ebenso  mit  Sicherheit  bei  Typhusbazillen  bisher  eine  derartige 
Fähigkeit,  Blutkörperchen  zu  zerstören,  nicht  nachgewiesen  worden. 
Neben  diesen  Blutkörperchen  lösenden  Stoffen  besitzen  diese  Bakterien- 
arten nach  Kraus  291  dann  stets  auch  Stoffe,  welche  rote  Blutkörperchen 
agglutinieren , die  sogen.  Bakteriohämagglutinine,  die  sich  ebenso  wie 
die  Bakteriohämolysine  als  echte  Toxine  (s.  Kap.  Bakteriengifte)  ver- 
halten, gegen  welche  man  immunisieren  kann.  Die  Bakteriohämolysine 
und  die  Bakteriohämagglutinine  sind  verschiedene  Substanzen,  indem 
normales  Serum  wohl  die  Lysine  neutralisiert,  aber  nicht  die  Agglutinine. 

Bei  sehr  vielen  Infektionserregern  finden  wir  die  Neigung,  eine 
hämorrhagische  Diathese,  die  Neigung  zu  Blutungen  im  infizierten 
Organismus  hervorzurufen.  Besonders  spezifisch  ist  dies  für  die  Erreger 
der  sogen,  hämorrhagischen  vSeptikämieen  (Hueppe292]^  ferner  auch  für 
Streptokokken. 

Mit  der  Hyperleukocytose  und  der  Zerstörung  der  roten  Blutkörper- 
chen hängt  weiterhin  auf  das  innigste  zusammen,  die  so  oft  bei  Infektionen 
beobachtete  akute  Milz  Schwellung.  Besonders  Jawein299  legt  auf 
den  Untergang  der  roten  Blutkörperchen  das  größte  Gewicht  für  das 
Zustandekommen  des  Milztumors,  indem  die  Zerfallsprodukte  der  Erythro- 
cyten  in  der  Milz  aufgestapelt  werden.  Daher  ist  der  Milztumor  nicht 
nur  allein  bei  solchen  Infektionen,  welche  mit  Zerstörung  von  roten 
Blutkörperchen  einhergehen,  wie  Malaria,  Sepsis,  sondern  auch  bei 
Intoxikationen  mit  Blutgiften  stets  am  stärksten  ausgesprochen.  Daneben 
kommt  indessen  für  das  Zustandekommen  des  Milztuniors  doch  sicher 
auch  eine  aktive  Thätigkeit  der  Milz  durch  Mehrproduktion  gewisser 
Stoffe  (s.  Bd.  HI)  in  Betracht. 

Alle  Mikroorganismen  und  ihre  Gifte  haben  ferner  einen  ungünstigen 
Einfluss  auf  die  allgemeinen  Ernährungsvorgänge.  In  dieselbe 
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Kategorie  geiiöreu  auch  die  lokalen  Ernälirungsstörungeu  der  Organe, 
Avelclie  wir  so  hantig  im  Verlanfe  von  Infektionen  beobachten,  die  sogen, 
parenchymatöse  Degeneration  besonders  von  Herz,  Niere,  Leber, 
deren  Zustandekommen  vielfach  experimentell  studiert  wurde  (EinnERT^'^b 
Eoger  1.  c.  Maladies  infectieuses,  Paris  1902  s.  dortselbst  auch  Litteratur). 
\^on  manchen  Autoren  wurden  für  das  Zustandekommen  dieser  paren- 
chymatösen Degeneration  auch  andere  bei  Infektionen  auftretende 
Faktoren  herangezogen,  als  nur  die  direkte  Wirkung  der  Bakteriengifte. 
8o  wurde  insbesondere  der  Einhuss  der  höheren  Körpertemperatur  auf 
die  anatomische  und  chemische  Struktur  der  Organe  experimentell  unter- 
sucht. Littex295,  AVelcu^oo^  AVerhowsky^*'^'  konnten  infolge  von 
Hyperthermie  bei  Kaninchen  ])arenchymatöse  Degeneration  von  Leber, 
Herz  und  Nieren  finden , während  Nauxyn  im  Gegensätze  hierzu 
Kaninchen  wochenlang  überhitzen  konnte,  ohne  dass  nachweisbare  j)aren- 
chymatöse  Degeneration  ihrer  Organe  eintrat.  Das  wichtigste  Moment 
für  diese  parenchymatöse  Degeneration  sind  also  sicher  die  Bakterien- 
gifte, zumal  wir  dieselben  auch  sehr  häutig  bei  experimentellen  In- 
fektionen bei  Tieren  auftreten  sehen,  ohne  dass  besondere  Hyperthermie 
vorhanden  ist. 

Dass  alle  Organe  im  ATrlaufe  von  Infektionen  Sitz  der  verschiedensten 
Formen  von  entzündlichen  AA)rgängcn  als  Ausdruck  der  lokalen 
AAArkung  der  Infektionserreger  und  ihrer  Gifte  sein  können,  ist  schon 
oben  ausgeführt  worden. 

Den  Zusammenhang  der  amylo  Hlen  Degeneration  mit  der  AVirkung 
von  Bakteriengiften  haben  cx])erimentell  noiX’iiAiii)  A Chakkin,  Kraw- 
Kow““-*'-^,  Nowack GoiaiET’’^*,  SciiEi’ii.EwsKY'^'^^  crwicscii.  Indessen 
geht  hesonders  ans  der  letzten  AiTeit  hervor,  dass  auch  ohne  Alitwirkung 
von  Bakterien  Amyloid  entstehen  kann. 

Besonders  wiclitig  sind  die  AVirknngen  vieler  Mikroorganismen 
und  ihrer  Gifte  auf  das  Nervensystem.  Aligesehcn  davon,  dass 
manche  Uaktcriengifte  eine  so  spezifische  Affinität  zum  Nerven- 
system haben  wie  z.  B.  das  Tetanusgift,  dass  es  sich  lieim  Menschen 
ausschlicBlich  in  ihm  lokalisiert,  od(*r  wic'  die  Le])rai)azillen  dassellie 
spezilisch  vor  allen  Gewelum  bevorzugem,  können  alle  Alikroorganismen 
und  denm  Güte  im  Laub*  der  Infektion  Störungen  s(*itens  des  Nerven- 
systems verursachen.  Allerdings  können  wir  erst  in  (*inem  sehr  geringen 
dVil  der  Fälle  für  diese  Störungen  den  anatomischen  Nachweis  der 
durch  die  Alikroorganismen  gesetzten  AT*ränderung  bringen.  Zwar  haben 
mittels  der  NissELschen  Färbung  bei  exjierimentellem  Tetanus  und  dem 
des  Menschen  AIari.xesko Goldscheidek  A Flatau-^^-*,  A.  AVest- 
1'HAL^"'^,  ebenso  Ke.mexer  A Poelack^^''  bei  der  exiierimchtellen 
Potulismusintoxikation,  ferner  Baues :ios  Lyssa  und  anderen  In- 
fektionen ATränderungen  in  den  Ah)rderhornganglienzellen  gefunden.  In- 
dessen werden  diese  von  Goldscheider  und  AVertimial  selbst  sowie 
von  anderen  Autoren  wie  Courmoxt,  Doyox  A Pavioi  -^*^'^  als  nicht 
s])czitisch  pathognomonisch  für  die  betreffende  Infektion  angesehen. 
Dementsprechend  beschreiben  auch  Uiilexiieth  A AIoxter-^^^  ganz  ähn- 
liche AT‘ränderungen  bei  Tieren  nach  Injektion  von  normalem  Kinder- 
und  Alenschenserum. 

Doch  kommen  auch  anatomisch  nachweisbare  schwere  A'er- 
änderungen  am  Nervensystem  vor,  die  sjiezifisch  für  die  betreffende 
Infektion  sind,  so  an  den  peripheren  Nerven  Neuritis  besonders  bei  den 
diphtherischen  Lähmungen.  Experimentell  entstehen  solche  Lähmungen 
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bei  Kauinclien  immer,  wenn  sie  mit  dem  Anteil  des  Dipbtheriegiftes 
vergiftet  werden,  den  Ehrlich  Toxon  nennt  (Ehrlich Dreyer  & 
MADSEN^i2j_  Indessen  sind  diese  experimentell  bei  Tieren  nach  Diph- 
therievergiftung  auftretenden  Lähmungen  noch  nicht  genügend  anato- 
misch in  ihrer  Ursache  geklärt.  So  berichtet  Stcherbak^i^,  hei  Kanin- 
chen und  Meerschweinchen  nach  Injektion  von  Diphtheriekultur  und 
Diphtheriegift  neben  leichten  Veränderungen  im  Rückenmark  Neuritis 
in  den  peripheren  Nerven  und  Veränderungen  in  den  Muskeln,  also 
wie  beim  Menschen,  gefunden  zu  haben.  Das  Wesentliche  seien  die 
Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven.  Crocq^^^  dagegen  will  bei 
der  subkutanen  Injektion  von  Diphtheriegift  oder  Diphtheriekultur  an 
Kaninchen  nur  Veränderungen  in  der  grauen  Substanz  bei  den  Tieren 
bemerkt  haben;  die  Veränderungen  an  den  Wurzeln,  und  peripheren 
Nerven  hält  er  für  sekundär,  während  beim  Menschen  nach  Crocq 
infolge  der  Wirkung  des  Diphtheriegiftes  bei  umschriebenen  Lähmungen 
stets  eine  primäre  Neuritis,  dagegen  ebenso  wie  in  seinen  Tierexperi- 
menten eine  primäre  Myelitis  und  sekundäre  Neuritis  bei  den  allge- 
meinen Lähmungen  vorkomme.  Desgleichen  beobachteten  Enriqüez  & 
Hallion nach  Diphtherievergiftung  ebenfalls  Myelitis  bei  Tieren. 
Weiterhin  kommen  besonders  bei  Lepra  schwere  degenerative  anato- 
mische Vorgänge  an  den  peripheren  Nerven  zur  Beobachtung.  Beson- 
ders sorgfältig  wurden  diese  in  neuester  Zeit  von  A.  Westphal  & 
Uhlenhuth^i^  anatomisch  studiert.  Hingegen  fanden  diese  Autoren  im 
Einklang  mit  Babes  (1.  c.)  bei  Lepra  im  Zentralnervensystem  trotz  massen- 
haft vorhandener  Leprabazillen  keine  besonderen  nachweisbaren  Degene- 
rationen an  den  Zellen. 

Außer  diesen  eben  genannten  Infektionsstoffen,  welche  wie  Lepra, 
Tetanus,  Lyssa,  Botulismustoxin  eine  spezifische  Affinität  teils  zum  zen- 
tralen, teils  zum  peripheren  Nervensystem  haben,  so  dass  einer  dieser 
Teile  in  jedem  Falle  affiziert  wird,  und  für  deren  Mechanismus  wir  noch 
keine  genügende  anatomische  Unterlage  haben,  können  nun  auch  alle 
anderen  Infektionsstoffe  unter  Umständen  das  Nervensystem  schädigen. 

Besonders  eifrig  hat  man  sich  in  dieser  Hinsicht  mit  den  bei  Tieren 
nach  Einverleibung  aller  mögliclien  irrten  von  Bakterien  und  Bakterien- 
giften im  Rückenmark  auftretenden  entzündlichen  und  degenerativen 
Prozessen  experimentell  beschäftigt,  da  man  auf  diese  Weise  den  von 
den  meisten  Autoren  wie  Oppenheim  Leydkn  A GoLDSCHEiDER^is^ 
Marie‘^1^,  Brun8^‘-^^,  Marinesco hervorgehobenen  Zusammenhang  zwi- 
schen Myelitis  und  den  verschiedensten  Infektionen  beim  Menschen 
zu  klären  suchte.*) 

Die  ersten  Versuche  in  dieser  Richtung  rühren  von  Babinski  A 
Charrin^2i  welche  nach  Injektion  von  Pyocyaneustoxin  bei  Tieren 
spastische  Symptome  auftreten  sahen.  Achard  A Guinon'*22  sahen  nach 
Injektion  von  Tuberkelbazillen,  Typhusbazillen  und  Baeterium  coli  Ver- 
änderungen der  Nervenzellen,  zum  Teil  Schwellung,  zum  Teil  Atrophie 
mit  Verlust  der  Kerne  und  Alteration  der  Fortsätze.  Sehr  viele  Autoren 
beschäftigten  sich  mit  den  Folgen  der  Injektion  von  eitererregenden 
Mikroorganismen,  Streptokokken  und  Staphylokokken.  Roger 


*)  Für  spezielle  Forsclmngen  auf  diesem  Gebiete  vergleiche  das  sehr  aiis- 
fiihrliche  Referat  von  Grasset,  I.  französischer  Congress  für  innere  Medicin,  Bor- 
deaux 1S9.5,  sowie  von  Eedlicit,  Centr.  f.  allg.  Path.  u.  pathol.  Anatomie,  Bd.  IX 
u.  Congr.  f.  innere  Med.,  Berlin  1901,  sowie  Marinesco,  Verh.  intern,  med.  Congr., 
Paris  1900. 
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bei  Kaniiiclieii  nach  intravenöser  Injektion  von  Streptokokken  Verän- 
derungen an  den  Zellen  des  Kückenmarks  anftreten,  ebenso  beobachtete 
Bourges^'^^  nach  Streptokokkeninjektion  bei  Kaninchen  Myelitis. 

Tiioinot  c'c  Masselin  326  sahen  bei  ausgedehnten  Versuchsreihen  an 
Kaninchen  nach  Injektion  von  Bacterium  coli  oder  Staphylococcus 
aureus  in  allen  Fällen  ^Myelitis  mit  schweren  Veränderungen  des  Rücken- 
marks anftreten,  welche  fast  auschließlich  die  Nervenzellen  betrafen, 
Avährend  Glia  und  Gelaße  wenig  verändert  waren.  Umgekehrt  weisen 
Baues  c'c  Vernali^^^  darauf  hin,  dass  bei  den  infektiösen  Myelitiden 
die  vaskulären  Läsionen  eine  besondere  Rolle  spielen.  Tiioinot 
Masselin  glauben  auf  Grund  ihrer  Versuche  mit  Baeterium  coli,  dass 
die  sogen.  »Paralyses  urinaires«  spinale  Infektionen  durch  Bacterium  coli 
seien,  dass  ferner  die  nach  Infektionskrankheiten  auftretenden,  meist 
wieder  vorübergehenden  Lähmungen  auf  einer  Myelitis  infectiosa  be- 
ruhen, weil  sie  auch  bei  ihren  Versuchstieren  gesehen  haben,  dass  diese 
wieder  heilen  können,  dass  endlich  im  Anschluss  an  Infektionskrank- 
heiten oft  noch  sehr  spät  sich  Nervcnkranklieiten  entwickeln  können, 
da  sie  in  einem  experimentellen  Falle  erst  sechs  Monate  nach  der  In- 
fektion bei  den  Tieren  Myelitis  sich  einstcllcn  sahen.  Widal  (Si  Be- 
sancon327  fanden  bei  7 'Fieren  mich  Injektion  von  Streptokokken 
Lähmungen  und  im  Rückenmark  degenerative  Veränderungen.  Das 
gleiche  fand  Claude 32^  beim  Meerschweinchen  nach  Streptokokken-  und 
Staphylokokkeninfektion.  BALi.Er32'J  luvt  nach  Injektion  von  Pneumo- 
kokken im  Pückenmark  Myelitis  beobachtet.  Vincent 33o  ^vill  bei  Ka- 
ninchen nach  intravenöser  Injektion  von  'Fy jihusbazillen , ferner  nach 
Einverleilmng  eines  nicht  näher  charakterisierten  Bakterium  einen  der 
LANDRVsehen  Paralyse  ähnlichen  Symptnmeiikom])lex  erhalten  haben, 
llocm: hat  direkt  Streptokokken  liei  'Fieren  in  das  Pückenmark  inji- 
ziert. F.r  glaul)t,  dass  dieselben  nur  dann  ])athologisehe  Veränderungen 
hervorrufen,  wenn  durch  gleichzeitig  embolisierende  Körjicr  Gewebs- 
läsionen  gesetzt  werden.  l'eherhau])t  ist  der  Zusammenhang  und  der 
nähere  ^lechanisnius  zwischen  Infektionskrankkeiten  und  der  Erkran- 
kung, welche  man  als  Myelitis  bezeichnet,  noch  nicht  geklärt. 

Sehr  häulig  tindet  man  bei  Fällen  von  .Myelitis,  welche  sich  direkt 
au  Infektionskrankheiten  wie  'Fv])hus,  Inlluenza  u.  s.  f.  anschlossen,  im 
Rückenmarke  keine  Bakterien,  so  dass  man  also  wohl  eine  Giftwir- 
wirkung  annehmen,  — oder  wie  Baues  A Vernali  (1.  c.),  1Iomeii3-'>i, 
lIociiE  (1.  c.),  Marinesco  (1.  c.)  der  Anschauung  sein  muss,  dass  die 
eingedrungen  gewesenen  Mikroorganismen  zur  Zeit  der  Untersuchung 
bereits  aus  dem  Rückenmark  wieder  geschwunden  waren. 

Die  Thatsache,  dass  die  Myelitis  sich  meistenteils  erst  an  abgelau- 
fene Infektionsiirozesse  anschließt,  (])Ostinfektiöse  Myelitis)  veranlasste 
manche  Autoren,  besonders  Gr.vsset  (1.  c.)  zu  der  Annahme,  dass  bei 
ihrem  Zustandekommen  Sekundärinfektionen  (s.  Kap.  Misch-  und  Sekun- 
därinfektiouen)  vornehmlich  Streptokokken  und  Staphylokokken  die 
Hau])trolle  spielen. 

Besonders  mannigfach  sind  auch  die  funktionellen  Störungen, 
welche  am  Nervensystem  und  besonders  an  den  Nerven  des  Zirkula- 
tionsa])])arates  durch  die  Bakteriengifte  entstehen.  Ciiarrin  A Gley32i 
beobachteten  zuerst  eine  lähmende  Wirkung  des  Pyocyaneusgiftes  auf 
die  Vasodilatatoren.  Nach  Gltnard  A Artaud332  sollen  manche  Bak- 
terienprodukte experimentell  Erniedrigung  des  Blutdruckes  durch  Reizung 
der  Vasodilatatoren  erzeugen.  Am  eingehendsten  wurde  diese  Frage 
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experimentell  von  Paessler  & Komberg^ss  studiert.  Diese  Autoren 
fanden,  dass  bei  den  experimentellen  Infektionen  mit  Pneumokokken, 
Pyocyaneus-  und  Diphteriebazillen  eine  Lähmung  der  Vasomotoren  im 
Vordergrund  steht  und  dass  das  Versagen  des  Kreislaufes  bei  diesen 
Infektionen  eine  Folge  dieser  Lähmung  ist.  Dieser  Wirkung  der  Bak- 
teriengifte auf  die  Vasomotoren  gegenüber  tritt  die  direkte  Wirkung 
auf  das  Herz  (s.  o.  parenchymatöse  Degeneration)  vollständig  zurück. 
Das,  was  mau  als  Herzschwäche  bisher  bezeichnet  hat,  sei  die  Folge 
der  Vasomotorenlähmung. 

Auch  auf  gewisse  Drüseunerveu  sollen  die  Bakteriengifte  wirken. 
8o  fanden  Artaud  (1.  c,),  Cadiot  & Eoger^^'^ Hypersekretion  der  Schweiß- 
und  Speicheldrüsen  nach  Injektion  von  Bakteriengiften.  Auf  eine  der- 
artige Wirkung  des  Choleragiftes  auf  gewisse  Nervenapparate  dürfte  auch 
das  Authören  der  Gallensekretion  in  schweren  Fällen  von  Cholera-Infektion 
beim  Menschen  zurückzuführen  sein.  Beim  Menschen  äußern  sich  diese 
vielfachen  Einwirkungen  der  Bakteriengifte  auf  das  Nervensystem  noch 
in  weit  vielfältigeren  funktionellen  Störungen,  so  in  der  oft  nach  Infektion 
zurückbleibeuden  Neurasthenie,  in  Störungen  des  sensiblen  Nerven- 
apparates, Neuralgien  (Influenza, Malaria;,  inWirkungeu  auf  den  nervösen 
Kegulationsapparat  des  Herzens  ^Arhythmie)  und  anderen  Neurosen. 

Ob  die  Bakteriengifte  als  einheitliche  Stoffe  diese  mannigfachen 
nervösen  Störungen  hervorrufen  oder  ob  es  in  den  Produkten  der  Mikro- 
organismen nur  gewisse  Stoffe  sind,  welche  besonders  für  das  Nerven- 
system schädigend  wirken,  darüber  fehlen  fast  noch  jegliche  Unter- 
suchungen. Die  einzigen,  wirklich  exakten  Untersuchungen  auf  diesem 
Gebiete  sind  von  Ehrlich  (1.  c.)  an  Diphterie-  und  Tetanusgift  gemacht. 
Bei  dem  ersteren  fand,  wie  schon  oben  erwähnt.  Ehrlich  (1.  c.),  dass 
ein  bestimmter  Teil  des  Giftes,  den  er  Toxon  nennt,  bei 
Tieren  konstant  nach  einer  bestimmten,  mehrere  Wochen 
währenden  Latenzzeit  Paresen  verursacht.  Für  das  Tetanusgift 
wies  Ehrlich nach,  dass  es  aus  zwei  Bestandteilen  besteht,  dem 
Tetanospasmin,  welches  spezifische  Affinität  zum  Zentralsystem  hat  und 
dort  seine  krampferregende  Wirkung  entfaltet,  und  dem  Tetanolysin, 
welches  überhau])t  kein  Nervengift,  sondern,  wie  schon  erwähnt,  ein 
Gift  für  die  roten  Blutkör])erchen  ist.  CriARiux^^^Hiat  am  Pyocyaneus- 
gift  in  der  gleichen  Bichtung  Untersuchungen  gemacht  und  betont,  dass 
ein  Bakterium  durch  vielfache  Sekretion  auf  den  Organismus  wirken 
kann.  Es  wird  sicher  ein  Haupttoxin  seitens  der  Mikroorganismen  er- 
zeugt, das  wichtiger  ist  als  die  anderen  Produkte,  aber  letztere  dürfen 
nach  Charrix  nicht  vernachlässigt  werden.  So  bewirken  nach  diesem 
Forscher  die  in  Alkohol  unlöslichen  Produkte  einer  Bouillonkultur  von 
Pyocyaneus  bei  Tieren  intravenös  injiziert  Abmagerung  und  Enteritis, 
die  im  Alkohol  löslichen  sind  vorwiegend  Herzgifte.  Die  flüchtigen 
Substanzen  endlich,  welche  den  charakteristischen  Geruch  der  Pyocya- 
neuskulturen  geben,  wirken  auf  die  Vasomotoren.  Dieses  erklärt  nach 
Charrix  mit  die  große  Verschiedenheit  der  Symptome  bei  einer  Infek- 
tion, je  nachdem  die  Wirkung  des  einen  oder  anderen  Stoffes  auf  die 
verschiedeuen  Organe  überwiegt. 

Bei  unserer  mangelhaften  chemischen  Kenntnis  der  Bakteriengifte 
sind  wir  indessen  auf  diesem  Gebiete  erst  im  Beginn  der  Forschung. 

Ebenso  wenig  geklärt  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Einwirkung 
der  Mikroorganismen  und  ihrer  Gift  auf  die  feineren  biologischen 
Vorgänge  in  den  Organen.  So  giebt  Laxglois^'^"  an,  dass  das 
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Extrjikt  normaler  ^Nebennieren  tou  Meerscliweinclien  Blutdruck  erliöliend, 
das  von  diplitlierieverg'ifteten  dagegen  ohne  Einfluss  auf  den  Blut- 
druck sei.  Doch  sind  eingehende  Forschungen  in  dieser  Bichtung  noch 
nicht  Aveiter  erfolgt. 

Außer  den  eigentlichen  Krankheitssymptomeii  treten  bei  allen  Infek- 
tionskrankheiten unter  dem  Einfluss  der  Mikroorganismen  und  ihrer  ge- 
lösten Stoffe  bestimmte  biologi sehe  Eeaktionen  im  Organismus 
auf,  AA  eiche  zu  einer  spezifischen  Veränderung  der  vor  der 
Krankheit  bestandenen  Empfindlichkeit  des  Organismus 
gegenüber  dem  lufektio  ns  Stoff  führen.  Bei  einer  großen  Keihe 
von  Infektionen  geht  diese  Veränderung  einher  mit  dem  Auftreten  neuer 
spezifischer  Stoffe  im  Blutserum,  Avelche  eine  bestimmte  Wirkung  sei  es 
auf  die  Gifte,  (Antitoxine),  sei  es  auf  die  lebenden  Infektionserreger 
(spezifisch  baktericide  Stoffe,  Agglutinine)  ausüben.  Mit  dem  Eintritt 
dieser  Beaktiouen  steht,  Avie  schon  oben  er\vähnt,  der  Ablauf,  die  Hei- 
lung der  betreffenden  Infektionen  in  unmittelbarstem  Zusammenhang. 
Sie  sind  daher  für  das  Verständnis  des  Wesens  der  Intektion  von  ein- 
schneidendster Bedeutung.  Fieber  dieses  Gebiet  der  Eelire  von  der 
Infektion  Avird  ausführlich  in  Band  lll  bei  den  Kapiteln:  Immunität, 
Antitoxine,  si)ezitisch  baktericide  Sera  und  Agglutinine  gesprochen 
Averden. 

Litteratur. 

1 liEiiRiNo,  Bekümpffin"  der  Infektionskrankheiten.  Leipzig,  Thieine  JS04.  — 

— WiouüA,  Wratseh  ISü.">.  — Chrnkt,  Skrophulose.  Nothnagels  llandh.  d.  spez.  Patli. 
u.  Ther..  1S9S.  — ‘ Hericht  der  deutschen  Pestkonuu  ission,  Herlin  ISOÜ. — 
■’  Kom.e.  Ztschr.  f.  Ilvg.  u.  Inf,  PJOl.  — Counet,  Lungentuberkulose,  Nothnagels 
spee.  Path.  u.  Ther..  Wien  ISÜS.  — t LAscinsciiENKo , Zeitsclir.  f.  Ilyg.  u.  Inf., 
Bd.  HO  u.  ÖS.  — ^ IIeymann.  ebd.  — ^ Thomas,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Phannakol., 
Bd.  32.  — Mr/rscHMKoi  F,  Ann.  de  flnst.  Pasteur.  ISÜ3.  — Issaeff  & Kolj.e, 
Ztschr.  f.  Ilyg.  u.  Inf..  Bd.  IS.  — i-  Conraoi,  Beiträge  zur  chemischen  Physiologie 
und  Jhithologie  in  Hofmeisters  Ztschr.  f.  Biol.  u.  Cliemie.  — Wa'SSokoavitsch, 
Ztschr.  f.  Ilyg.  u.  Inf.  Bd.  1.  — Panu.m,  A'irch.  Arch.,  Bd.  ÜO.  — Koux  & 
Bnum.E,  Ann.  de  Tlnst.  Pasteur,  ISilS.  — Hamian,  Arcli.  f.  klin.  Med..  Bd.  oö. 

— i'  Rn I TER,  D.  nied.  Woch.,  IS02.  — Bo(;er,  Maladies  infectieuses,  Paris 
11)02.  — i'-'  Koch.  \'erhdlg.  der  Cholerakonfercnz  zu  Berlin  I-SS4.  — Roux  & 
ViiR.-^iN.  Ann.  de  I’Inst.  Pasteur.  ISSS.  — Kiiasato,  Ztschr.  f.  Ilyg.  u.  Inf., 
Bd.  10.  — --  CuNRAOi.  Ztschr.  für  Ilyg.  u.  Inf.  ISD9.  — -•{  Tiiauhe  & (isciiEioLEN, 
Jahresber.  d.  schles.  Bes.  f vaterländ.  Kultur  IS7I.  — Wa'SSokowit.sch.  Ztschr. 
f Ilyg.  u.  Inf,  Bd.  1.  — Bnucii.MO),  C.  r.  de  l’Acad.  d.  Sciences,  ISS7.  — Aliu;, 
Autointoxikation,  Berlin  ISIH).  — Sfenoeer  , Ztschr.  f Ilyg.  u.  Inf,  Bd.  13.  — 

Neumann,  1).  med.  Woch.,  1SD3.  — Finkler,  Lungenentzündungen,  Wies- 
baden. Bergmann,  181)1.  — ^ A.  AVassermann,  I).  med.  AVoch.,  181)3.  — Quincke. 
Berl.  klin.  Woch.,  181)1.  — 3- Busch.  Ztschr.  f Ilyg.  u.  Inf.  Bd.  28.  — ‘o  Neuhaus, 
Berl.  klin.  AVoch.,  1880.  — ‘o  Thiemich.  D.  med.  AA'och.,  181).‘>.  — Sinoer,  Wien, 
klin.  AA'och.,  181)0.  — •«-  Neufeld,  Ztschr.  f Ilyg.  u.  Inf,  Bd.  30.  — Nenninoer, 
ebd.,  11)01.  — Banti,  Rif  medica.  181)4.  — Alessandro,  Policlinico,  181)7.  — 

Taa’el  & Kocher,  Vorl.  üb.  chirurgische  Infektionskrankheiten,  Basel  181)5,  — 

VON  Leyden  oi:  Michaelis.  Berl.  klin.  AA^'oeh.,  181)4.  — 42  AA''assermann, 

Münch,  med.  AA^och.,  IDOL  — 4.-^  Kruse  Pansini,  Ztschr.  f Ilyg.  u.  Inf.  Bd.  11. 

— 44  AALvtson  Ciieyne,  zit.  nach  AA'eichselbaum,  Parasitologie,  Jena  181)8.  — 
4"’  Lubarscii.  Centr.  f Bakt.,  Bd.  6.  — 4i;  Em.mericii,  zit.  nach  Weichselbaum, 
Parasitologie.  — 4t  Pkeiss,  Münch,  med.  AA'och.,  181)0.  — 48 <^(.jjP)^;^vertii,  Arch.  f 
Hyg.,  181)3.  — 41)  Bollinger,  Tagebl.  der  A^erh.  deutsch.  Naturforscher  u.  Aerzte, 
Heidelberg  1889.  — Kruse,  Hdb.  d.  Mikroorganismen  von  Flügge.  — Behring, 
Centralbl.  f klin.  Med.,  1888.  — AA'ys.sokowitsch,  X.  intern,  med.  Kongr.,  181K).  — 

Bares.  Bakteriologische  Untersuchungen,  Leipzig,  — Kolisko  & Pal'I’auf, 
AA'ien.  klin.  AA'och.,  1889.  — 55  Spronck,  Centr.  f allgem.  Path.,  1890.  — 50  Frosch, 
Ztschr.  f Hvg.  u.  Inf,  Bd.  13.  — 5t  Petruschky.  ebd..  Bd.  17.  — 5S  Banti,  Io  speri- 
mentale,  1890.  — 5o  Cohn.  D.  med.  Woch.,  1897.  — Nazari.  Rif  medica,  1897. 

— Kühnau,  Ztschr.  f Hyg.  u.  Inf,  Bd.  25.  — ^2  jf^g^EFF  & Kolle,  ebd.,  Bd.  18. 
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— 63  Ehrlich,  Festschrift  zu  v.  Leydens  70.  Geburtstag,  Berlin  1902.  — 64 
LOiNG  & Courmunt,  These,  Montpellier,  1891.  — 65  Charrin  & Ruffer,  C.  r. 
soc.  biol.,  1888.  — 6o  Courmont,  ibid.,  1889.  — 6t  Roger,  ibid.,  1889.  — 68  Kruse, 
Zieglers  Beiträge  z.  pathologischen  Anatomie,  Bd.  12.  — 69  Bouchard,  X.  inter- 
nationaler med.  Kongr.,  Berlin.  — Vandevelde,  Cellule,  1891.  — Ranysz, 
Ann.  de  ITnst.  Pasteur,  1900.  — Lubowski,  D.  med.  Woch.,  1891.  — ^3  Schimmel- 
büsch, Volkmanns  Samml.  klin.  Yortr.,  Nr.  62,  Leipzig  1893.  — Kossel, 
Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  16.  — "5  Rosinski,  Ztschr.  f.  Geb.  u.  Gynäk.,  Bd.  22.  — 
'6  A.  Wassermann,  Charite-Annalen,  Bd.  22.  — " A.  Frankel,  D.  med.  Woch., 

1897.  — "8  DoRST,  Centr.  f.  Bakt.,  Bd.  20.  — ^9  Strick,  Inaug.-Diss.,  Bern  1898.  — 
80  Linser,  Ztschr.  f.  Chir.,  Bd.  51.  — 8i  Petruschky,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  23. 

— 82  Bomstein,  Centr.  f.  Bakt.,  1898.  — 83  Croly,  Arch.  de  pharmacodynamie, 
Bd.  3.  — 84  Brunner,  ref.  Centr.  f.  Bakt.,  Bd.  24.  — 85  Vagedes,  Ztschr.  f.  Hyg. 
u.  Inf.,  Bd.  28.  — 86  Pasteur,  C.  r.  de  l’Acad.  des  Sciences,  Bd.  97.  — 8"  Knorr, 
Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  13.  — 88  Petruschky,  ebd.,  Bd.  17.  — 89  Koch  & Pe- 
truschky, ebd.,  Bd.  23.  — oo  a.  Wassermann,  ebd.,  1901.  — oi  Löffler,  Mitt.  a. 
d.  Kais.  Ges.  Amte,  Bd.  2.  — 02  a.  Levy,  Ann.  de  ITnst.  Pasteur,  29.  — 03  von 
Lingelshejm,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  10.  — 04  Kruse  & Pansini,  ebd.,  Bd.  11. 

— 95  Brieger,  Kitasato  & Wassermann,  ebd.,  Bd.  12.  — 96  e.  Frankel  & Reiche, 
Ztschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  25.  — 97  Gra\yitz  & Steffen,  Berl.  klin.  Woch.,  1894.  — 
98  Roux  & Metschnikoff,  Ann.  Pasteur,  1896.  — 99  Emmerich  & Löw,  Ztschr.  f. 
Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  31.  — wo  Petruschky,  Centr.  f Bakt.,  Bd.  17.  — wi  Pasteur, 
C.  r.  de  l’Acad.  d.  Sciences,  Bd.  90.  — w2  Ders.,  ibid.,  Bd.  92.  — W3  Toussaint, 
ibid.,  Bd.  91.  — W4  Pasteur,  Chamberland  & Roux,  ibid.,  Bd.  92.  — W5  Koch, 
Gaffky  & Löffler,  Mitt.  a.  d.  Kais.  Ges.  Amte,  2.  — W6  Wossnessensky,  C.  r. 
de  l’Acad.  d.  sc.,  Bd.  98.  — i"'  Chauveau,  ibid.  — W8  e.  Fiänkel,  Berl.  klin. 
Woch.,  1890.  — W9  Arloing,  C.  r.  de  l’Acad.  d.  sc.,  Bd.  101.  — iw  Büchner,  Centr. 
f.  Bakt.,  Bd.  11  und  12.  — Santori,  Ann.  de  ITnst.  hyg.  Roma,  1890.  — 
iw  Chamberland  & Roux,  C.  r.  d.  l’Acad.  d.  sc.,  Bd.  96.  — iw  Behring  & Kita- 
sato, D.  med.  Woch.,  1890.  — Roux  & Martin,  Ann.  Pasteur,  1894.  — 
iw  Ehrlich,  Gesellsch.  Charite-Aerzte,  Berlin  1898.  — iw  Krüger,  Ztschr.  f klin. 
Med.,  Bd.  22.  — iw  Smirnoay,  Berl.  klin.  Woch.,  1894.  — iw  Zagari,  Giorn.  Internat, 
di  scienz.  med.,  1890.  — oo  Pasteur  & Thuillier,  C.  r.  de  TAkad.  d.  sc.,  Bd.  97. 

— 120  Knorr,  Ztschr.  f Hyg.  u.  Inf.  Bd.  13.  — Petruschky,  ebd.,  Bd.  17.  — 
122  Fischer,  Münch,  med.  Woch.,  1890.  — 123  Martin,  Ann.  Pasteur,  1898.  — 
124  Arloing  & Cornevin,  C.  r.  de  l’Acad.  d.  sc.,  Bd.  103.  — 125  Blachstein,  Berl. 
klin.  Woch.,  1894.  — wo  Huefbe,  Centr.  f Bakt.,  1888.  — wt  Brieger  & Cohn, 
Ztschr.  f Hyg.  u.  Inf,  Bd.  15.  — ws  Ehrlich  & Wassermann,  ebd.,  Bd.  18.  — 
129  Kossel,  Centralbl.  f Bakt.,  Bd.  19.  — wo  Davaine,  Bull,  de  l’Akad.  d.  med., 
Bd.  72.  — 131  Pastkur,  C.  r.  d.  l’Acad.  d.  sc.,  Bd.  97.  — W2  Lawtschenko,  Centr. 
f Bakt.,  Bd.  9.  — W3  Himmel,  Ann.  Pasteur,  1901.  — i34  Ferni  & Salsana,  Centr. 
f Bakt.,  Bd.  12.  — wö  Metschnikoff,  Ann.  Pasteur,  1891.  — wo  Bordet,  ebd.,  1892. 

— 137  Trommsdorff,  Arch.  f Hyg.,  Bd.  39.  — ws  Danysz,  Ann.  Pasteur,  1900.  — 
wo  Koch  & Petruschky,  Ztschr"  f Hyg.  u.  Inf,  Bd.  23.  — i49  Tsistowitsch,  Ann. 
Pasteur,  1891.  — m Beyer,  Allg.  med.  Centralztg.,  1898.  — i42  Marx  & Woithe, 
Centralbl.  f Bakt.,  Bd.  28.  — ii3  Dies.,  Arch.  f klin.  Chir.,  Bd.  62.  — H4  Dies., 
Centr.  f Bakt.,  Bd.  28  u.  29.  — i43  Ascoli,  D.  med.  Woch.,  1901.  — i46  Krom- 
pecher,  Centr.  f Bakt.,  Bd.  30.  — n'  Gauss,  ebd.,  1902,  Bd.  31.  — i4«  Baumgarten, 
Patholog.  Mykologie,  Bd.  2.  — i4‘3  Tangl,  Centr.  f allg.  Path.,  Bd.  1.  — wo  Cornet, 
Wien.  med.  Woch.,  1888.  — wi  Schi.mmelbusch,  D.  med.  Woch.,  1894.  — W2  Bom- 
Bicci,  ref  nach  Baumgartens  Jahresber.,  1892.  — W3  Peudden  & Hodenpyl,  New- 
York  Med.  Journal,  1891.  — W4  Strauss  & Gamaleia,  Arch.  med.  exper.,  1891.  — 
W5  Vissmann,  Virch.  Arch.,  129.  — wo  Grancher,  Ledoux,  Lebard,  Arch.  med. 
exper.,  1892.  — W7  Knüppel,  Inaug.-Diss.,  München  1890.  — W8  Pasteur,  Bull, 
de  l’Acad.  de  med.,  1878.  — W9  Leber,  Fortschr.  d.  Med.,  1888.  — wo  Ders.,  Ent- 
zündung, Leipzig  1891.  — wi  Pfeffer,  Mitt.  aus  d.  botan.  Inst.,  Tübingen  1888. 

— W2  Pekelharing,  Sem.  med.,  1889.  — w2a  Metschnikoff,  Inflammation  com- 
paree,  I\aris  1892.  — w.3  Gabritschewsky,  Ann.  Pasteur,  1890.  — W4  g.  Büchner, 
Berl.  klin.  Woch.,  1890.  — W5  Römer,  Virch.  Arch.,  128.  — wo  Gärtner  & Römer, 
Wien.  klin.  Woch.,  1892.  — W7  Ehrlich,  D.  med.  Woch.,  1891.  — ws  Sippel,  ebd., 

1898.  — Wi)  Lanz,  Corr.  Blatt  Schweizer  Aerzte,  1897.  — wo  Schrank,  Langenbecks 
Arch.,  Bd.  66.  — wi  Ufrman,  ref  nach  Centr.  f Bakt..  Bd.  10.  — w2  Poliakoff, 
Centr.  f Bakt.,  1895.  — W3  Bier,  Arch.  f Chir.,  Bd.  48.  — W4  Wassermann, 
Ztschr.  f Ilyg.,  1901.  — W5  Metschnikoff,  ITmmunite  dans  les  maladies  infec- 
tieuses,  Paris,  Masson  & Cie.,  1901.  — wo  Büchner,  Münch,  med.  Woch.,  1883.  — 
W7  Samuel,  Virch.  Arch.,  Bd.  127.  — ws  Roger,  C.  r.  de  soc.  biol.,  1890.  — 
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iTO  Ders. , Revue  de  med.,  1S92.  — Fileiine  & Coebet,  Jonrn.  of  physiol., 
Bd.  17.  — CoKBET  ».'c  Melsome,  Centr.  f.  Bakt.,  Bd.  9.  — Lubaiisoii,  Ztschr. 
f.  klin.  Med.,  Bd.  19.  — Kruse,  Hdb.  d.  Mikroorganismen,  herausgeg.  von  Flügge. 

— Brieger,  Berl.  klin.  Woch.,  1888.  — Nissen,  D.  med.  Woch.,  1891.  — 
Kitasato,  Ztschr.  f.  Ilyg.  u.  Inf.,  BlI.  10.  — Immerwaiir,  D.  med.  Woch.,  1891. 

— ISS  Stern,  Berl.  klin.  Woch.,  1891.  — A.  Wassermann  & ß.  Froskauer,  D. 
med.  Woch.,  1891.  — i'-'o  Immerwahr,  ebd.,  1891.  — Brieger  & A.  Wassermann, 
Charite-Annalen,  Bd.  17.  — Nissen,  D.  med.  Woch.,  1892.  — Stern,  Verhdlg. 
d.  Congr.  f.  inn.  3Ied.,  1899.  — Metschnikoff,  Roux  A Taurelei  Salimbeni, 
Ann.  Fastenr,  1890.  — Bouchard,  C.  r.  de  TAcad.  d.  sc.,  1888.  — Ders., 
Arch.  de  physiol.,  1889.  — w“  Ders..  C.  r.  de  l’Acad.  d.  sc.  — Ders.,  ibid., 
1882.  — 1^^!*  Roger  & Gaume,  Rev.  de  med.,  1889.  — ^oo  Mazaud,  These  de  Baris, 

1898.  — ^01  Nannotti  & Baciocciii,  Rif.  medica,  1892.  — Fisiciiella,  ibid., 

1899.  — Brusciiettini,  ibid.,  1892.  — A.  Knorr,  Habilitationsschrift,  Mar- 
burg, 1895.  — 205  :\1etsciinikoff,  Ann.  Pasteur,  1897.  — 2o(;  Pönitz,  1).  med.  Woch. 

1897.  — 207  A.  Wassermann  & 'Bakaki,  Berl.  klin.  Woch.,  1898.  — 20s  y.  Lieber- 
meister, Die  Lehre  vom  Fieber,  Leipzig  1875.  — 200  D er s.,  Volkmonns  Vorträge, 
Nr.  18  11.  19.  — 210  Ders..  ebd.,  Nr.  91.  — 2u  Naunyn,  Arch.  f.  exper.  Path.,  Bd.  18. 

— 212  C'uRSCHMANN,  Congr.  f.  inn.  31ed.,  1882.  — 215  Unverricht,  Volkmanns  klin. 
Vorträge,  Nr.  159.  — 214  Kreiil,  Arch.  f.  klin.  !Med..  Bd.  41.  — 215  Rubner,  Berl. 
klin.  Woch.,  1891.  — 210  Ders..  Ztschr.  f.  Biol.,  Bd.  30.  — 217  Nebelthau,  ebd., 
Bd.  31.  — 21s  Krehl  iS:  Mattiies,  Arch.  f exper.  Path.  n.  Pharmakol.  — 210  Löwrr, 
Die  Lehre  vom  Fieber,  Jena  1897.  - 220  B(")mer,  Berl.  klin.  Woch.  1891.  — 
221  Büchner,  Münch,  med.  Woch.,  1891.  — 222  Friedrich,  Berl.  klin.  Woch.,  1895. 

— 223  KoLEE.  (’entralbl.  f Bakt..  Bd.  19.  — 224  Cobev.  ref.  ebenda,  Bd.  10.  — 
225  Charrin  cS:  Rui  eer,  (’.  r.  de  soc.  biol..  1889.  — 220  Ughetti,  Das  Fieber,  Jena 
1895.  — 227  Roger,  Les  maladies  infectieiises,  Paris  1902.  — 22s  Krehe,  Arch.  f. 
exjier.  Path.  und  l’harm..  Bd.  35.  — 220  Büchner,  Berl.  klin.  Woch.,  1890.  — 
-I"  ( ENTANNi.  D.  med.  Woch..  1891.  — 2.31  :\Iatthes.  Centr.  f inn.  .Med.,  1895.  — 
251’  VoGES,  Ztschr.  f Ilyg.,  Bd.  17.  — 23.«  F(;hetti,  Centr.  f allg.  Path.,  Bd.  9.  — 

PiPi'iNG.  Stud.  över  i)neumok.,  Ilelsingfors  1880.  — 2.35  (p  f.  Keemperer, 
Berl.  klin.  Woch.,  1891.  — 2:«;  de  Semone,  11  Morgagni,  1885.  — 237  Schaffer 
Steinschneider.  Derinatolog.  Congress,  189L  — 2;<h  M(;leer,  Ztschr.  f Ilyg.  und 
Inf,  Bd.  20.  — 2.3!»  ID  Koch,  Aetiologie  der  Tuberkulose,  Mitt.  a.  d.  Kais.  Ges.  A., 
Bd.  II.  — 240  W.M/niER,  Wratsch  1890.  — 211  Rovkhii,  Brager  med.  Wocli.,  1892. 

— 242  FiEEiiNE,  Proced.  of  the  i)hysiol.  soc.,  1894.  — 24.3  L(>wy  Richter,  1).  med. 
Woch.,  1895.  — 2h  I.^iSAEFF,  Ztschr.  f.  Ilyg.  und  Inf,  Bd.  1(5.  — 245  a.  Wasser.mann, 
ebd..  1901.  — 2i(.  Pasteur,  C.  r.  de  l'Acad.  d.  sc.,  1880,  — 247  Wagner,  Centr.  f. 
Bakt..  1891.  — 24s  (’iiEiNissE,  C.  r.  de  TAcad.  d.  sc.  122.  — 24‘i  Ka.st,  Congr.  f. 
inn.  Med..  1890.  — -’••<'  Petruschky,  D.  med.  Woch.,  1893.  — 251  A.  Wa.ssermann, 
ebd.,  1894.  — 2.52  Rob.  Koch,  Reiseberichte,  Berlin,  Julios  Springer,  1898.  — 
2''»'5  Goegi,  Fortschr.  d.  .Med.,  1889.  — Gabritschewsky.  Ann.  Pasteur,  181K).  — 
2‘*’'*  R.  Pfeiffer  iS:  Koeee,  Ztschr.  f.  Ilyg.  und  Inf,  Bd.  21.  — 27)(;  \.  Neisser, 
Verhdlg.  der  internat.  Le])rakonferenz  zu  Berlin.  — 2.57  k.  Pfeiffer  & Marx,  Ztschr. 
f Ilyg.  und  Inf,  1898.  — A.  Wassermann,  Berl.  klin. Woch.,  1898.  — 2.5!i  Schmiede- 
berg. Lehrb.  der  Arzneimittellehre.  — 21,0  a.  Baginsky.  Antipyrese  im  Kindesalter, 
Berlin  P.HM.  — 2j;i  \.  Schütze,  Ztschr.  f Ilyg.  und  Inf,  1901.  — 202  p.  Kossee, 
ebd..  Bd.  17.  — 21«  Heubner,  D.  med.  Woch.."  1895.  — 2<i4  A.  Baginsky,  Diphtherie 
in  Nothnagels  spec.  Path.  und 'I’her..  Wien  1898.  — 21,5  Ehreicii.  Berl.  klin.  Woch., 

1898.  — 2Gi  Neisser  & Wechsberg,  Ztschr.  f Ilyg.  u.  Inf,  1901.  — 2117  Bueeocii, 
Centr.  f Bakt.,  1900.  — 2fis  Krauss  & Ceairmont,  Wien.  klin.  Woch.,  1901.  — 
2<'i'  Römer,  Virch.  Arch.  128.  — 270  Kanthak,  Brit.  med.  Journ.,  1892.  — 271  p.  Sciiee- 
siNGER,  Ztschr.  f Hyg.  und  Inf,  Bd.  35.  — 272  yo\  Lembeck,  Grundriss  d.  klin. 
Path.  des  Blutes,  1892.  — 273  Rieder,  Beitr.  zur  Kenntn.  der  Leucocyt.,  Leipzig 
1892.  — 274  Everard  & Demoore,  Soc.  sc.  med.  et  nat.,  Bruxelles  1892.  — 
2"‘  Tsistowitsch,  Soc.  de  med.  russe,  2.  Sept.  1893.  — 271;  Bieganski,  Arch.  f klin. 
Med.,  Bd.  53.  — 277  Laeiir.  Berl.  klin.  Woch.,  1893.  — 278  Schuez,  Deutsches  Arch. 
f klin.  .Med.,  Bd.  52.  — 27!)  Courmont,  Verhdlg.  d.  Congr.  f inn.  Med.,  1901.  — 
2>^'  Hayem,  Soc.  des  höpitaux,  18‘M).  — 2hi  Gabritschewsky,  Ann.  Pasteur,  1894. 

— 2s2  Engee,  Verh.  Ver.  f inn.  5Ied.,  Berlin  1890/97.  — 28.3  Sciieesinger,  Arch.  f 
Kdhlkd.,  Bd.  19.  — 2h4  Besredka,  Ann.  Pasteur,  1898.  — 285  y,  Lembeck,  Ztschr. 
f.  Heilk.,  1889.  — 28T.  löwit.  Centr.  f.  klin.  Med.,  1892.  — 287  Goedscheider  & 
Jacob,  Ztschr.  f klin.  .Med.,  Bd.  25.  — 288  Kaminer,  Deutsche  med.  Wochenschr., 
HK)2.  — 28-.)  FisciiEE  k Adeer,  Ztschr.  f Heilkunde,  Bd.  14.  — 2!>o  Lubenau, 
Centr.  f Bakt.  1901.  — 2i)i  Kraus,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  HK)2.  — 2!)2  Hijeppe, 
Berl.  klin.  Wochenscli.,  1880.  — 2f«  Jawein,  Virch.  Arch..  1900.  — 2m  Ruhiert, 
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Staphylokokkenerkranknn^en,  Bonn  1891.  — 295  Litten,  Virch.  Arch.,  Bd.  70.  — 
Welch,  Medic.  News,  1888.  — 297  Werhowsky,  Zieglers  Beitr.  z.  pathol.  Ana- 
tomie, Bd.  18.  — 298  Naunyn,  Arch.  f.  exper.  Pathol.,  Bd.  18.  — 299  Krawkow, 
Arch.  de  med.  exper.,  1896.  — 3oo  Nowak,  Virch.  Arch.,  Bd.  152.  — 3oi  Gouget, 
Arch.  de  med.  exper.,  1897.  — 302  Schepilewsky,  Centr.  f.  Bakt.,  1899.  — 303  Mari- 
NESKO,  C.  r.  de  soc.  biol.,  1897.  — 30i  Goldscheider  & Flatau,  Fortschr.  d.  Med., 
1898.  — 305  A.  Westphal,  ebd.,  1898.  — 3oo  Kempner  & Pollack,  D.  med.  Woch., 

1897.  — 307  Bares,  C.  r.  de  l’Acad.  d.  sc.,  1898.  — 3os  Ders.,  Berl.  klin.  Woch., 

1898.  — 309  Courmont,  Doyon  & Paviot,  Province  med.,  1898.  — 3io  Uhlenhuth 
& Moxter,  Fortschr.  d.  Med.,  1898.  — 3ii  Ehrlich,  Klin.  Jahrb.,  1897.  — 312  Dreyer 
& Madsen,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  1901.  — 3i3  Stcherbak,  Rev.  neiirol,  1893.  — 
314  Crocq,  Arch.  de  med.,  1895.  — 3iö  Enriqüez  & Hallion,  Rev.  nenrol.,  1894. 
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Spezifizität  der  Infektionserreger  F 

Von  y I 

Prof.  Dr.  med.  W.  Kolle 

in  Ilerlin. 


Die  Lehre  von  der  Spezitizität  der  Infektionskninklieiten,  die  lieutzu- 
ta.i^e  einen  der  Grundsteine  in  dein  (lel)äude  der  Bakteriologie  darstellt,  ist 
in  der  exakt  wissenschaftlielien  Weise,  wie  es  für  die  bakteriologische 
Forschung  jetzt  möglich  ist,  naturgeinäh  erst  nach  Entdeckung  der  Er- 
reger der  verschiedenen  Infektionskrankheiten  hegrUndet  worden,  nament- 
lich durch  die  grollen  Entdeckungen  von  Kontur  Kocii.  Wenngleich 
die  Entwicklung  dieser  Lehre  Jetzt  zu  einem  sicheren  und  eindeutigen 
Abschluss  gekommen  ist,  so  hat  es  doch  bis  in  die  letzte  Zeit  nicht  an 
Versuchen  gefehlt,  an  dem  (besetz  der  strengen  Spezifizität  zu  rütteln. 
Ein  Hliek  in  die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehre  von  den  Infek- 
tionskrankheiten zeigt  aber,  dass  sich  der  Gedanke,  einem  jeden  auch 
kliniscli  und  epidemiologisch  sich  durch  besondere  Kennzeichen  von 
anderen  Krankheiten  unterscheidenden  infektiösen  Prozesse  komme  ein 
eigenartiger,  nur  diese  eine  Krankheit  bedingender  Infektionsstolf  zu, 
wie  ein  roter  Faden  durch  die  ganze  Geschichte  der  Seuchenlehre  zieht. 

In  ausgezeichneter  Weise  ist  diesem  Gesichts])unkt  hei  der  Dar- 
stellung der  geschichtlichen  Entwicklung  der  Lelirc  von  den  Bakterien 
von  Löffler"  Bechnung  getragen  worden,  der  in  seiner  historischen 
Monographie  gerade  die  S])ezitizitätsfrage  in  allen  Ejiochen  eingehend 
herüeksiehtigt  hat.  Für  das  Quellenstudien  kann  auf  Löifflers  Werk 
verwiesen  werden,  in  dem  aucli  die  Litteratur  erschöjifend,  zum  Teil  in 
Zitaten  enthalten  ist. 

Der  Begriff  des  Spezitischen  ist  schon  in  den  ältesten  Betrachtungen 
über  das  Wesen  der  Krankheit  überhaupt  enthalten.  Sobald  bei  den 
naturbeobachtenden  Aerzten  die  Ideen  von  übernatürlichen  Einflüssen, 
von  der  zürnenden  Gottheit  erst  einmal  geschwunden  waren,  denen  die 
Krankheitsursachen  zugeschrieben  wurden,  begann  man  auch  die  Ver- 
schiedenartigkeit der  Krankheitsbilder  festzustellen.  Aber  schon  mit 
IIiiM'iJKRATEs,  der  mehrere  ansteckende  Krankheiten  unterschied,  begann 
in  Ermangelung  der  Hilfsmittel,  die  Ursachen  der  Seuchen  zu  entdecken, 
die  philosophisch-deduzierende  Naturforschungsmethode  einzugreifen,  und 
es  entstanden  die  Ideen  von  dem  ^liasma,  »dem  krankmachenden  Stoffe 
in  der  Luft«,  der  die  verschiedenen  Krankheiten  hervorrief,  je  nach- 
dem die  constitutio  epidemica,  die  indessen  nicht  definiert  wurde  und 
nicht  definiert  werden  konnte,  es  bedingte.  Später  glaubte  man  im 
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Klima,  Witterung,  meteorologischen,  magnetischen  und  elektrischen 
Vorgängen  die  Ursache  zu  finden,  warum  das  Miasma  einmal  das  Aus- 
brechen  dieser,  das  nächste  Mal  das  Auftreten  jener  Seuche  bedingte. 
Damit  war  der  genius  epidemicus  geschaffen,  dessen  für  die  Erforschung 
der  Infektionskrankheiten  unheilvolle  Wirksamkeit  indessen  selbst  heut- 
zutage bei  vielen  wieder  aufflammt,  die  Mystisches  und  Transzendentales 
gleich  überall  da  zur  Erklärung  heranziehen,  wo  die  exakte  Forschung 
die  natürlichen  Ursachen  noch  nicht  aufgeklärt  hat  oder  noch  nicht  auf- 
kläreu  kann. 

Es  dauerte  unter  häufigem  Wechsel  der  Anschauungen  bis  ins  Mittel- 
alter,  ja  fast  bis  zum  Beginn  der  neuen  Zeit,  ehe  mau,  zunächst  natür- 
lich als  Postulat,  die  Existenz  eines  spezifischen  Krankheitsgiftes  für 
jede  Krankheit  forderte,  und  doch  waren  bereits  im  klassischen  Alter- 
tum völlig  richtige,  auf  Naturbeohachtung  fußende  Vorstellungen  über 
die  Spezifizität  der  Krankheiten  und  ihres  Giftes  vorhanden.  Dies  geht 
z.  B.  hervor  aus  den  Angaben  von  Herodot  über  die  Natur  der  Lepra, 
von  der  berichtet  wird,  sie  könne  von  einem  Menschen  auf  den  anderen 
übergehen.  Mit  dieser  Vorstellung  steht  die  schon  von  den  Juden  des 
alten  Testaments  geübte  Isolierung  Lepröser  im  Zusammenhang.  Auch 
Geschlechtskrankheiten,  Krätze,  Hundswut,  Augenentzündung  (wahr- 
scheinlich Granulöse)  sind  von  alten  Autoren  z.  B.  Galen  als  übertrag- 
bare Krankheiten  sui  generis  differenziert  und  beschrieben  worden. 

In  der  natur])hilosophischen  Erörterung  der  späteren  Zeit  über  die 
Theorien  der  Miasmen  und  Kontagien,  die  Unterschiede  und  Einteilung 
miasmatischer  und  kontagiöser  Krankheiten  gingen  die  wertvollen  Be- 
obachtungen, die  heim  Studium  einzelner,  wie  z.  B.  der  oben  genannten 
Krankheiten,  gewonnen  waren,  völlig  verloren.  Man  philosophierte  über 
die  Natur  und  das  Wesen  des  krankheitserregenden  Agens  und  sah  es 
bald  als  fauliges  Gas  an,  bald  als  fernwirkende  Materie,  die  im  Baume 
überall  fein  verteilt  war.  Damit  kam  man  der  Auffassung  näher,  dass 
die  Ansteckungsstofie  Gifte  oder  Fermente  seien,  und  aus  dieser  letzteren 
Auffassung  entwickelte  sich  die  Anschauung,  dass  es  lebende  Wesen 
niederster  Art  seien,  welche  gewisse  Kranklieiten,  die  ansteckenden  oder 
Infektionskrankheiten,  wie  man  sie  jetzt  allgemein  nennt,  hervorrufen. 
Aber  mit  dem  Auftreten  des  Gedankens  einer  Pathologia  animata  war 
keineswegs  der  Spezifizitätsgedanke  in  der  Seuchenforschung  sicher  ge- 
stellt. Vorbereitend  in  dieser  Kichtung  für  die  großen  Entdeckungen 
des  letzten  Jahrhunderts,  die  in  der  Auffindung  spezifischer  Infektions- 
erreger durcli  BoiJER'r  Kocir  gipfelten,  waren  vielmehr  die  über  die 
Immunität  und  künstliche  oder  natürliche  Immunisierung  hei  Menschen 
und  Tieren  genia eilten  Beobachtungen.  Der  Feststellung  der  natürlichen 
Immunität,  die  man  bei  den  großen  Seuchenzügen  an  einer  Anzahl  von 
Menschen  und  Tieren  lieobachtete,  folgten  bald  die  weiteren  Beobach- 
tungen, dass  ]\lenschen,  welche  z.  B.  die  Pocken  überstanden  hatten, 
gegen  die  nochmalige  Ansteckung  meistens  gefeit  waren.  x41s  man  ge- 
lernt hatte,  Pocken,  Scharlach  und  Masern  von  einander  als  verschieden- 
artige Krankheiten  zu  trennen,  fand  man  weiter,  dass  die  Menschen, 
welche  eine  dieser  Krankheiten  überstanden  hatten,  nur  gegen  diese 
eine,  welche  sie  durchgemacht  hatten,  nicht  aber  gegen  andere  Krank- 
heiten geschützt  waren.  Diejenigen,  die  Pocken  überstanden  hatten,  sah 
man  nicht  wieder  an  Pocken,  wohl  aber  an  Scharlach  erkranken,  und 
umgekehrt  diejenigen,  die  an  Scharlach  krank  gewesen  waren,  sah  man 
an  Pocken  oder  an  Masern  erkranken  ii.  s.  w.  Ein  Experiment  großen 
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Stils  iu  dieser  Kielituug  stellten  dann  die  Pockeninokulationen  dar,  die 
in  vielen  tausend  Fällen  in  Indien  und  im  Orient  ausgeführt  sind.  Ob- 
gleich man  ebensowenig  wie  beute  damals  die  Ursache,  den  Erreger 
der  Pocken  kannte,  so  besitzen  doch  diese  Pockeninokulationen,  die 
Einimpfung  des  Pockengiftes  von  leichtverlaufenden  echten  natürlichen 
Menschenpocken  in  die  Haut  von  gesunden  Menschen,  gewöhnlich  als 
Variolation  bezeichnet,  eine  fundamental  wissenschaftli(*he  Bedeutung. 
Mellt  nur  war  damit  die  dauernde  Fortpflanzung  des  Krankheitsgiftes 
in  vielen  Generationen  mit  konstanter  Erzeugung  des  siiezifischen  Krank- 
beitsgiftes  bei  den  mit  dem  Inhalt  der  Pockeii])usteln  inokulierten  ge- 
sunden Menschen,  die  dann  an  einer  meist  in  Genesung  übergebenden, 
oft  sehr  schweren  Form  der  echten  Variola  erkrankten,  dargetlian,  son- 
dern auch  die  Spezitizität  der  Scbutzimjifung,  die  nach  unserer  heutigen 
Nomenklatur  als  eine  aktive  Immunisierung  zu  bezeichnen  ist,  experimentell 
bewiesen.  Wir  finden  hier  bereits  Versuchsergebnisse  größten  Stils  vor, 
die  auch  heute  noch  als  Beweismittel  der  Spezilizitätslebre  gelten  müssen, 
wie  es  die  von  der  Natur  selbst  ohne  unser  Zutbun  bei  Masern  und 
Scbarlacheiiidemieen  angestellten  Ex})erimente  sozusagen  auch  sind,  bei 
denen  die  Spezitizität  der  Krankbeitsgifte  durch  die  Spezitizität  der 
Immunität  tagtäglich  demonstriert  wird.  Wenn  man  nun  hätte  an- 
nebmen  wollen,  dass  durch  diese  fundamentalen  Errungenschaften  der 
medizinischen  Beobachtung  und  Forschung  das  Sueben  nach  wobl- 
ebarakterisierten,  mit  bestimmten  Formen  und  Eigenschaften  ausgestat- 
teten Mikroorganismen  in  das  richtige  Bett  geleitet  wäre,  so  ist  das 
(‘in  Irrtum.  Zunächst  waren  allerdings  die  o])tisclien  Hilfsmittel  und 
die  Methoden  der  Erkennung  und  des  Nachweises  der  niedersten 
Lebewesen  nicht  ausreichend,  um  die  Arten  der  bei  den  verschie- 
denen Krankheiten  gefundenen  kleinsten  Lebewesen  (Spaltpilze)  zu 
trennen.  Sodann  aber  wirkten  hemmende  Irrlehren  ein,  die  dundi  die 
Autorität  ihrer  Verfechter  weite  Verbreitung  fanden.  Es  war  das  in 
erster  Linie  die  Lehre  von  der  Urzeugung.  Nichts  bat  der  Erkenntnis 
der  sj)ezitiscben  Krankheitsursachen,  die  aus  den  oben  mitgeteilten 
klinischen  und  e]>idemiologiscben  Bcobaclitungen  doch  notwendigerweise 
gefolgert  werden  mussten,  mehr  bindernd  im  Weg  gestanden,  als  die 
Annahme  der  Abiogenesis,  als  deren  Konse(iuenz  die  Ansicht  herrschend 
wurde,  die  bei  Infektionskrankheiten  gefundenen  Lebewesen  seien  die 
Produkte,  nicht  die  Ursache  der  Krankheit.  Wo  die  krankhaften  Ver- 
änderungen an  den  Zellen  sich  einstellen,  deren  Ursachen  nach  der  An- 
sicht dieser  Gelehrten  iu  mystisches  Dunkel  gehüllt  waren,  da  sollten 
sich  in  der  Folge  durch  Urzeugung  bestimmte  Mikroorganismen  einfinden. 

Man  könnte  über  diese  ziemlich  lange  zurückliegenden  Lehren  vielleicht 
überhaupt  himveggehen,  wenn  derartige  Vorstellungen  nicht  in  verschleierter 
Form  auch  heute  noch  zuweilen  sich  breit  zu  machen  versuchten,  wie  dies 
z.  I).  von  den  Verfechtern  der  Lehre  des  Nosoparasitismus  geschieht.  Von  den 
Anhängern  dieser  Lehre  werden  natürlich  nicht  durch  Urzeugung  entstandene 
Mikroorganismen  als  ein  Faktor  der  Erkrankung  angenommen,  sondern  spezi- 
tische  von  außen  hineingelangende  Bakterien.  Aber  das  Oemeinsame  und  Ge- 
fährliche dieser  Bestrebungen  besteht  doch  darin,  dass  hier  der  direkte, 
kausale  alleinige  Zusammenhang  der  Bakterien  mit  der  Krankheit  geleugnet 
und  die  Annahme  erweckt  wird,  dass  nur  da,  mo  die  nicht  klar  definierten, 
zum  Teil  noch  unbekannten  Krankheitsursachen  die  Zellen  krank  gemacht 
haben,  die  Mikroorganismen  erst  einen  Boden  finden  und  sich  ansiedeln  können. 
Mit  so  großem  Pathos  diese  Sachen  verfochten  sind,  mit  so  geringen  experi- 
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meiitellen  Belägen  sind  sie  versehen  nnd  bei  einer  ganzen  Anzahl  gerade  der 
gefährlichsten  Senchen  lassen  die  Anschaunngen  der  Lehre  vom  Nosopara- 
sitismns  völlig  im  Stich. 

Bei  verschiedenen  Krankheiten,  so  bei  Favus,  Pityriasis  versicolor, 
Soor,  Trichophytie  waren  eigenartige,  anscheinend  wenigstens  ihrem 
morphologischen  Verhalten  nach  spezifische  mikroskopische  Pilze  ge- 
funden worden  und  waren  anch  bereits  als  Ursache  dieser  Erkrankung 
deshalb  angesehen  worden,  weil  man  sie  nur  bei  diesen  Krankheiten, 
dagegen  bei  keiner  anderen  Erkrankung  oder  bei  gesunden  Menschen 
fand.  Man  fand  den  Soorpilz  bei  Soor,  den  Favuspilz  bei  Favus  u.  s.  w. 
Auch  für  viele  Infektionskrankheiten  glaubte  man  die  spezifischen  Er- 
reger meist  in  Gestalt  von  Schimmelpilzen  gefunden  zu  haben,  aber  vor 
der  Mehrzahl  der  kritischen  Forscher  hielten  derartige  Untersuchungen 
nicht  Stich.  Es  war  vor  allen  Dingen  der  geniale  Henle  der  schon 
in  den  40er  Jahren  des  letzten  Jahrhunderts  mit  zwingender  Logik,  die 
später  von  Koch  zum  Siege  geführt  wurde,  iiachwtes,  welche  Postulate 
zur  Erkennung  von  spezifischen  lebenden  Krankheitserregern  erfüllt 
werden  müssten;  al)er  spekulativ-naturalistische  Betrachtungen  hielten 
die  Forschung  auch  dann  noch  zurück. 

Erst  die  Entdeckung  der  Spezifizität  gewisser  Gärungsvorgänge 
durch  Pasteuk  brachte  die  Anschauungen  in  dieser  Kichtung  weiter. 
Pasteur  ^ fand  nämlich  in  Wiederholung  von  Versuchen  des  franzö- 
sischen Chemikers  Blonde  au,  dass  bei  verschiedenen  Gärungsvorgängen, 
bei  denen  ganz  bestimmte  chemische  Stoffe  und  häufig  nur  diese  allein 
als  Endprodukte  entstehen,  stets  nur  eine  Art  von  Mikroorganismen 
vorkommt.  Pasteur  schloss  dies  daraus,  dass  er  nur  bei  Weiter- 
impfung derjenigen  Hefeart,  mit  der  er  einmal  eine  bestimmte  Gärung 
erzielt  hatte,  in  keimfrei  gemachten  Flüssigkeiten  dieselbe  Gärung 
wieder  hervorrufen  konnte.  Al)er  trotzdem  ähnliche  Verhältnisse  für 
die  verschiedenen  Fäulnisvorgänge  von  Pasteur  wahrscheinlich  gemacht 
waren  und  verschieden  geformte  Spaltpilze  (Bakterien),  deren  Studium 
durch  die  Botaniker  Nägeli,  Cohn  und  Perty^^  bereits  sehr  gefördert 
war,  als  Ursache  der  Fäulnisvorgänge  bekannt  waren,  war  der  Beweis, 
dass  wirklich  verschiedene  Arten  von  Mikroorganismen  als  ursächlich 
für  die  verschiedenen  chemischen  Umsetzungsvorgänge  anzusehen  waren, 
infolge  der  Mangelhaftigkeit  der  damaligen  Methoden  nur  unvollkommen 
zu  erbringen.  Immerhin  war  durch  die  Untersuchungen  von  Pasteur  & 
K.  Schwann^,  auf  die  hier  nicht  näher  eingegangen  werden  soll,  die 
Lehre  von  der  Urzeugung  definitiv  erledigt.  Aber  die  Methoden  zum 
Studium  der  Mikroorganismen  waren  trotz  der  Fortschritte,  welche  Cohn 
und  Perty  bereits  in  dieser  Bichtung  gemacht  hatten,  noch  nicht  so 
weit  vorgeschritten,  dass  man  eine  exakte  Trennung  der  verschiedenen 
Arten  von  Mikroorganismen  hätte  durchführen  können.  So  konnte  es 
geschehen,  dass  in  Jener  Zeit  (in  den  60er  Jahren)  die  sich  eine  Zeit 
lang  weiter  Verbreitung  erfreuende  Lehre  von  Hallier^o  entstand,  dass 
Hefe-,  Schimmelpilze  und  Bakterien  nicht  völlig  von  einander  getrennte 
Arten,  sondern  nur  vcrscliiedene  Formen  eines  und  desselben  Mikroor- 
ganismus seien,  wobei  die  Form  al)hängig  wäre  von  dem  Ort  und  Medium, 
in  dem  die  Entwicklung  der  Keime  erfolgte.  Die  Bakterien,  speziell  die 
Kokken  sollten  nach  dieser  Auffassung  besondere  Wuchsfornien  höherer 
komplizierter  gebauter  Pilze  sein. 

Es  konnte  nicht  ausbleiben,  dass  diese  infolge  der  Unzuverlässigkeit 
der  damaligen  Methoden  eiitstandenc  Lehre  ihren  verderblichen  Ein- 
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fluss  auch  auf  die  meuschliclie  ratliologäe  ausUl)te.  Vergeblich  wies 
CoHX  darauf  hin,  dass  sich  die  meisten  lUkterieu,  die  l)ei  deu  In- 
fektionskraiikheiteu  gefunden  wurden,  ähnlich,  al)er  doch  biologisch 
verschieden  seien.  Es  wurde  von  ihm  zum  Verständnis  dieser  Dinge 
das  nachher  so  häutig  gebrauchte  Eeispiel  von  der  bitteren  und  säßen 
Mandel  angeführt,  die  sich  botanisch  und  morphologisch  durch  nichts 
von  einander  unterscheiden.  Der  einzige  Unterschied  zwischen  beiden 
Arten  besteht  darin,  dass  bei  der  einen  ein  Elausäure  liefernder  Stoff 
vorhanden  ist,  hei  der  anderen  nicht. 

Aber  die  Anschauungen  über  Spezitizität  waren  durch  die  eben  be- 
sprochenen Arbeiten  so  l)eeintlusst  worden,  dass  namhafte  Forscher  wie 
lliLLEii  u.  a.  die  hei  bestimmten  Krankheiten,  z.  H.  hei 
Eiterung  gefimdenen  verschiedenen  Spaltpilze,  Stäbchen,  Kokken  u.  s.w. 
nur  als  besondere  Formen,  Ahkümmlinge  der  ubiquitären  Spaltpilze  be- 
trachteten, die  ihre  Form  dem  Ort  der  Eiterung  und  den  verschiedenen 
chemischen  (fermentartigen)  Ursachen  der  Eiterung  'Zyinoid)  anpassten. 
In  die  Billroth’sche  Auffassung  s])ielten  auch  Vorstellungen  von  Ur- 
zeugung hinein,  wenn  Billkotii  z.  B.  erklärte,  dass  überall  im  gesunden 
Körper  Spaltpilze  stets  vorhanden  seien,  welche  nach  Vorbereitung  der 
Gewebe  durch  das  Entzündung  erregende  chemische  Agens,  entzündliche 
Zymoid,  bewilligt  würden,  im  Körper  sich  zu  vermehren. 

Die  Erkennung  der  lange  Zeit  für  Krystalle  gehaltenen  Milzbrand- 
stäbchen, die  von  PollhxdeiD'',  DavaixiU'  und  Pas'I'eur  hei  dieser 
Krankheit  gesellen  waren,  als  Sjialtpilze  sowie  der  konstante  Nachweis 
der  so  sehr  charakteristischen,  als  besondere  Mikroorganismenart  sogleich 
erkannten  Bccurrcnsspirochäten  hei  dem  Rückfalltieher  durch  OnEUMEiEiU^' 
genügte  nicht,  um  die  Sjiezitizitätslchre,  die  durch  die  Pockenim|)fung  und 
die  Beobachtung  der  Sjiczitizität  hei  Scharlach  und  Masern  eigentlich  schon 
zu  einem  festen  Dogma  logischer  Weise  hätte  erholicn  werden  müssen,  zu 
einem  sicheren  Allgemeingut  der  wissenschattlichen  Forschung  zu  machen. 
Es  fehlten  eben  die  sicheren  Methoden,  um  den  schon  von  IIexle  aufge- 
stellten Postulaten,  die  gefundenen  Sjialtjiilze  auch  als  alleinige  Ursache 
der  Krankheiten,  hei  denen  sie  vorkamen,  nachzuweisen,  zum  Siege  zu 
verhelfen.  Dies  gelang  erst  Ih^nEUT  der  damit  auch  als 

der  eigentliche  wissenschaftliche  Begründer  der  S])czifizitäts- 
Ichre,  der  Lehre  von  den  wohlcharakterisierten  konstanten 
Arten  der  Spaltiiilze  im  streng  bakteriologischen  Sinne,  gelten 
muss.  Indem  er  die  festen  Nährniedien  in  die  bakteriologische  Methodik 
zur  Züchtung  der  Bakterien  einführte,  gab  er  Mittel  an  die  Hand,  die 
Bakterien  von  einander  zu  isolieren,  in  beliebiger  Menge  rein,  d.  h.  ohne 
Beimengung  anderer  Lebewesen  jederzeit  außerhalb  des  Tierkörpers 
im  Beagensglase  zu  züchten,  ihre  biologischen  Eigenschaften  zu  ])rüfen, 
ihre  Tier})atliogeuität  zu  studieren  und  zu  verfolgen,  inwieweit  konstant 
eine  Bakterieuart  hei  einer  Krankheit  gefunden  wurde,  oh  nur  diese 
allein  vorkam  und  oh  sie  auch  hei  gesunden  Menschen  gefunden  wurde. 
Die  Auftiudung  von  Färhemethoden,  die  zum  Teil  als  spezifisch  zunächst 
angesehen  wurden,  erleichterte  die  Arbeit.  Es  gelang  in  der  That 
mittelst  dieser  Metlioden  eine  grosse  Menge  verschiedenster  Arten  von 
Spaltpilzen,  festzustellen,  und  mit  Sicherheit  von  einander  zu  trennen.  Aul 
diese  Weise  konnte  der  lAide  der  70er  Jahre  wieder  von  der  Nägeli- 
scheniö  Seite  ausgehende  Angriff  auf  die  Artverschiedenheit  der  patho- 
genen Bakterien  und  ihre  Artunahänderlichkeit  mit  Hilfe  der  sicheren 
bakteriologischen  Methodik  ahgewehrt  werden,  die  durch  die  Arbeiten 
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K.  Kochs  über  Milzbrand,  Kaninchenseptikämie  und  die  Wimdinfektions- 
krankbeiten  der  Tiere  bereits  geschaffen  war.  Ideen,  wie  sie  von  Nägeli 
geäußert  sind,  dass  die  Variabilität  der  Bakterien  eine  unbegrenzte  sei, 
haben  allerdings  trotzdem  lange  in  den  Geistern  gespukt.  Obgleich  es 
an  überzeugenden  experimentellen  Beweisen  fehlte,  stellte  Nägeli  doch 
den  Satz  auf:  »Die  gleiche  Species  nimmt  im  Verlaufe  der  Generation 
abwechselnd  verschiedene  morphologisch  und  physiologisch  ungleiche 
Formen  an,  welche  im  Laufe  von  Jahren  und  Jahrzehnten  bald  die 
Säuerung  der  Milch,  bald  die  Buttersäurebildung  im  Sauerkraut,  bald 
das  Langwerden  des  Weins,  bald  die  Fäulnis  der  Eiweißstoffe,  bald  die 
Zersetzung  des  Harnstoffs,  bald  die  Rotfärbung  stärkemehlhaltiger 
Nahrungsstoffe  bewirken  und  bald  Diphtherie,  bald  Typhus,  bald 
rekurrierendes  Fieber,  bald  Cholera,  bald  Wechselfieber  erzeugen.«  In 
Verfolgung  dieser  Ideen  ist  dann  der  Versuch  gemacht  worden,  zu 
beweisen,  dass  man  den  in  der  Natur  weitverbreiteten,  für  alle  Tiere 
völlig  harmlosen  saprophyten  Heubacillus  durch  accomodative  Züchtung 
unter  besonderen  Verhältnissen  in  einen  für  Tiere  höchst  gefährlichen 
Krankheitserreger,  den  Milzbrandbacillus,  umzüchten  könne.  Diese  An- 
nahme hat  sich  allerdings  später  als  Irrtum  herausgestellt  und  ist  von 
allen  Seiten  fallen  gelassen  worden. 

Mit  den  Arbeiten  R.  Kochs,  welche  mit  den  von  ihm  geschaffenen 
neuen  Methoden  zur  Auflindung  einer  ganzen  Anzahl  von  einander  leicht 
durch  viele  morphologische  und  biologische  Merkmale  zu  trennenden, 
wohlcharakterisirten  Spaltpilzen  als  Ursache  verschiedener  Krank- 
heiten geführt  liatten,  war  nun  ein  gewisser  Abschluss  in  dem  Streit 
um  die  Spezifizität  der  Spaltpilzarten  zunächst  erzielt.  Die  in  vielen, 
bis  zu  hundert  Generationen  fortgezüchteten  Krankheitserreger,  z.  B.  die 
Tuberkelbazillen,  behielten  nicht  nur  ihre  Wachstumseigenart  und  färbe- 
rischen Eigenschaften,  sondern  auch  ihre  spezifische  Wirkung  auf  den 
Tierkörper  im  Tierversuch  konstant  bei.  Die  Bazillen,  welche  alle 
Eigenschaften  der  Tul)erkelbazillen  zeigten,  wurden  nur  bei  Krankheits- 
prozessen gefunden , die  sich  als  tuberkulöser  Natur  auch  in  ihrem 
sonstigen  klinischen  oder  pathologisch-anatomischen  Verhalten  erwiesen. 

Eine  Bestätigung  der  strengen  Spezifizitätslehre  und  eine  Erweiterung 
unserer  Kenntnisse,  worin  wir  das  Wesen  der  spezifischen  Wirksam- 
keit bei  einzelnen  Mikroorganismen  zu  suchen  haben,  haben  die  Arbeiten 
R.  Kochs,  welche  zur  Auffindung  des  Tuberkulins  führten  (Deutsche 
med.  Wochenschr.  1890),  beigebraclit.  Dieses  aus  den  Kulturen  des  Tu- 
berkelbacillus hergestellte  Präparat  hat,  wie  bekannt,  eine  ganz  eigen- 
artige Wirkung  auf  tuberkulöse  Prozesse  und  die  mit  ihnen  behafteten 
Individuen.  Während  Individuen,  die  völlig  frei  von  irgend  welchen 
tuberkulösen  Veränderungen  sind  und  deshalb  auch  keine  lebenden 
Tuberkel])azillen  in  ihren  Geweben  haben,  nach  subkutaner  Einspritzung 
des  Tuberkulins  erst  bei  Verwendung  großer  Mengen  [eines  oder  mehrerer 
Decigramme]  mit  Allgemeinerscheinungen,  die  sich  in  Temperatursteige- 
rung und  Abgeschlagenheit  äußern  können,  reagieren,  sind  tuberkulöse 
Menschen  oder  Tiere  für  die  subkutane  Einverleibung  allerkleinster  Mengen 
(Bruchteile  eines  Milligramms  oder  wenige  Milligramme)  sehr  empfind- 
lich und  zeigen  darnach  konstant  allgemeine  und  lokale  Reaktions- 
erscheinungen, die  oft  sehr  stürmisch  verlaufen  können.  Die  lokalen 
Erscheinungen  kann  man  am  besten  bei  der  Hauttuberkulose,  dem  Lupus, 
verfolgen.  Dort  sieht  man,  wie  in  Folge  der  Tuberkulininjektion  das 
infizierte  Gewebe  stark  gerötet  wird ; die  Tuberkelknötchen  treten  stärker 
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hervor,  es  kommt  zur  Ahscheiduug  seröser  Müssen,  die  bis  zur  Nekro- 
tisiruiig*  von  tuberkulösem  Gewebe  mit  nacbfolg-euder  Al)stoBun<>*  desselben 
tbrtscbreiten  kann,  aber  die  Wirkung-  des  Tuberkulins  erstreckt  sich  nur 
auf  tuberkulöse  Prozesse.  Bei  Tuberkulose  der  inneren  Organe,  nament- 
lich der  Lungen,  tiefliegender  Drüsen,  der  serösen  Häute  u.  s.  w.  tritt  die 
Lokalreaktion  nicht  so  sehr  in  den  Vordergrund  wie  bei  Lupus.  Hier 
springt  die  allgemeine  Keaktiou  mehr  in  die  Augen,  die  sich  in  Fieber, 
verstärktem  Auswurf,  Schweißausbruch,  starker  Abgcschlagenheit  äußern 
kann.  Auf  die  Einzelheiten  dieser  Phänomene  soll  hier  eben  so  wenig 
eingegangen  werden,  wie  auf  die  kliniscbe  Bedeutung.  Für  unsere  Zwecke 
ist  es  indessen  wichtig  zu  betonen,  dass  das  Tuberkulin,  wie  vieltausend- 
lache Erfahrung  gezeigt  hat,  bei  richtiger  Anwendung,  die  sich  nament- 
lich auf  die  Dosierung  bezieht,  weder  bei  gesunden,  noch  bei  Menschen 
oder  Tieren,  die  an  anderen  Krankheiten  leiden,  derartige  Wirkungen 
entfaltet.  Es  dient  daher  mit  Pecht  als  ein  s])ezifisches  Diagnosti- 
cum  für  das  A'orhandensein  von  pathologischen  Prozessen,  die  durch 
Tuberkelbazillen  verursacht  sind.  Es  ist  das  feinste  Ivcagens  auf  lebende 
Tuberkelbazillen  im  tierischen  Gewebe,  welches  wir  besitzen,  ein  Spe- 
zificum,  denn  es  wirkt  aut  chronische  Krankheitsprozesse,  die  durch 
andere  Bakterien  hervorgerufen  sind,  gar  nicht  oder  nicht  entfernt  in 
dem  Maße  ein  wie  auf  tuberkulöse. 

Das  'ruberkulin  ist  als  eine  Lösung  bestimmter  chemischer 
Stoffe  aufzufassen,  die  von  (hm  Tuberkelbazillen  stammen,  sei  es  durch 
Sekretion  aus  den  Bazillen,  sei  es  durch  Auslaugung  der  Bazillcnleibcr. 
Das  Tuberkulin  enthält  die  vom  Tuberkelbacillus  erzeugten  Gifte  und 
diese  sind  es,  denen  di(*  Sj)czitizität  anhaftet.  Diese  Stotfe,  deren  Uein- 
darstellung  noch  nicht  gelungen  ist,  sind  nur  aus  den  Tuberkulosckulturen 
zu  gewinnen.  Sie  sind  bisher  weder  aus  Kulturen  anderer  Ibikterien, 
noch  aus  chemischen  Substanzen  gewonnen  worden.  Sic  geben  also  ein 
Beisj)iel  für  die  S])ezitizität  des  Gliemismus  der  Bakterien,  dem  die  Gift- 
stotfe  ihre  Entstehung  verdanken. 

Damit  ist  die*  Frage  der  spezifischen  Gifte  berührt,  und  es  liegt 
nahe,  zu  fragen,  worauf  die  s])czitisch  infektiöse  Wirkung  der  ])athogenen 
Bakterien  überhau])t  beruht,  und  weshalb  unter  den  vi(den  Arten  von 
Mikroorganismen,  die  es  giebt,  nur  so  wenige  für  Menschen  und  Tiere 
])athogen  sind,  d.  h.  die  Fähigkeit  besitzen,  in  die  Gewebe  des  Tier- 
körpers einzudringen,  sich  dort  zu  vermehren  und  infektiöse  Prozesse 
einzuleiten,  welche  den  Tod  des  Organismus  herbeiführen.  In  der  4'hat 
ist  das  i n fe kti Öse  Ver h a 1 ten  ma  nch  er  Bakterienarten  für  eine 
oder  mehrere  Tiers])ccics  direkt  ein  spezi tische s Merkmal, 
dem  ditfcrcntial-diagnostische  l^edeutung  innewohnt.  Aber  es  darf  daraus 
niebt  gefolgert  werden,  dass  die  spezitische  Eigenschaft,  infektiös  zu 
sein,  mit  der  Fähigkeit  der  Ikikterien,  s])ezitische  Gifte  zu  erzeugen, 
sich  identitizieren  lässt.  Denn  wir  sehen,  dass  Bakterien  die  Eigenschaft, 
infektiös  zu  sein,  verlieren  können  und  doch  die  Fähigkeit  behalten, 
Gifte  in  künstlichen  Nährböden  zu  erzeugen. 

ln  engem  Zusammenhang  mit  der  Frage  der  Spezifizität  steht  diejenige  der 
Virulenz  und  damit  wieder  die  von  der  Var ial>ilität  der  Arten.  Man  hat 
angenommen,  dass  die  spezitische  Eigenschaft  gewisser  Bakterienarten,  infek- 
tiös zu  sein,  — eine  Eigenschaft,  die  unter  den  zahllosen  Arten  von  Bak- 
terien nur  einer  ganz  v'erschwindend  kleinen  Anzahl  zukommt  — auf  eine 
Anpassung  dieser  wenigen  Arten  au  den  Tierkörper,  für  den  sie  pathogene 
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Eigenschaften  besitzen,  zurückzuführen  sei.  Aber  zunächst  muss  man  fest- 
stellen, dass  es  bisher  noch  nicht  gelungen  ist,  harmlose  Saphrophyten  durch 
dauernde  Züchtung  im  Tierkörper  und  Uebertragung  von  Tier  zu  Tier,  z.  B. 
vermittelst  der  sogen.  Passagen  zu  infektiösen  Krankheitserregern  heranzuzüch- 
ten. Derartige  Versuche  sind  aber  gemacht  worden  z.  B.  zur  Wiederlegung 
der  Angaben  über  die  gelungene  ümzüchtung  des  Heubacillus  in  den  Milz- 
brandbacillus. Zwar  ist  es  möglich,  bei  Anwendung  von  massiven  Dosen  und 
geeigneter  Einverleibung,  Tiere  auch  mit  den  harmlosen  Saprophyten  zu 
töten,  z.  B.  Meerschweinchen  bei  intraperitonealer  Injektion  großer  Mengen 
von  Heubazillen.  Aber  nie  ist  es  bisher  gelungen,  Saprophyten  wie  z.  B.  die 
Heubazillen  so  durch  Tierpassagen  oder  auf  andere  Weise  umzuzüchten  oder 
anzupassen,  dass  sie  spontan  infektiöse  Eigenschaften  für  eine  Tierart  annehmen 
und  nun  auch  ohne  weiteres  Zuthun  diese  Eigenschaft  unter  verschiedenen 
äußeren  Bedingungen  weiter  bewahren,  wie  es  die  Erreger  der  endemischen  und 
epidemischen  Infektionskrankheiten,  die  eigentlichen  pathogenen  Mikroorganis- 
men im  engeren  Sinne,  doch  thun,  durch  Jahrhunderte  gethan  haben  trotz  aller 
Bemühungen,  sie  zu  zerstören  und  trotz  aller  Versuche,  durch  Aenderung  der 
äußeren  Bedingungen  ihnen  ihre  Eigenschaft  zu  nehmen,  Menschen  und  Tiere 
in  der  spezifischen  Weise  krank  zu  machen.  Da  nun  aber  viele  echte  In- 
fektionserreger als  Saprophyten  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  leben 
und  sich  vermehren  k()iinen,  ohne  im  mindesten  ihre  infektiösen  Eigenschaften 
zu  verlieren,  so  haben  wir  in  dieser  spezifischen  Eigenschaft,  infektiös  zu  sein, 
also  keine  ontogenetisch  erworbene,  sondern  eine  in  vielleicht  jahrtausend- 
jährigem  Entwicklungsgang  phylogenetisch  entstandene  vor  uns.  Für  die  Ur- 
sache dieser  Erscheinung  haben  wir  bis  jetzt  noch  keine  genügende  Erklärung, 
aber  aus  dieser  Annahme  wird  es  verständlich,  dass  einige  Krankheiten,  als 
deren  Ursache  wir  lieute  Bakterien  kennen  gelernt  hal)en,  vor  Jahrhunderten 
und  Jahrtausenden,  so  weit  es  uns  bekannt  ist  z.  B.  bei  der  Pest  und  dem 
Aussatz,  ihre  pathogenetischen  wie  l)iologischen  Eigenschaften  bewahrt  haben, 
was  aus  dem  klinischen  Verlaufe  und  der  Epidemiologie  dieser  Krankheiten 
zu  schließen  ist. 

Wenn  wir  in  dem  Tuberkulin  einen  Beweis  haben,  wie  die  spezifi- 
schen Stofiwechselprodukte  und  Gifte  eines  Mikroorganismus  spezifisch 
bei  tuberkulösen  Menschen  oder  Tieren  auf  die  Krankheit  einwirken, 
welche  durch  den  gleiclien  Organismus  im  Tierkörper  hervorgerufen 
wird,  so  haben  wir  einen  weiteren  exakten  Beweis  für  die  Spezifizität 
der  Bakteriengifte  und  damit  der  Bakterien  überhau])t  durch  die  Er- 
gebnisse der  Immunitätsforschung  der  letzten  Jahre.  Die  darauf  be- 
züglichen Untersuchungen,  die  durcli  BehkixgS“'  Entdeckungen  der  Anti- 
toxine einen  festen  Boden  erhielten,  setzten  ein  mit  den  PASTEUKSchen 
Arbeiten  über  die  künstliche  Immunisierung  mit  Hilfe  von  Vaccius,  d.  h. 
von  künstlich  abgeschwäcliten  Reinkulturen  der  Infektionserreger,  z.  B. 
des  Milzbrandes  und  der  Ilühnercholerabakterien.  Es  zeigte  sich,  dass 
diese  Immunisierungsprozesse,  wenn  sie  den  ihnen  unterworfenen  Tieren 
einen  Schutz  verliehen  hatten,  nur  gegen  diese  eine  Krankheit,  nicht 
aber  gegen  andere  schützten.  E.  von  Behring  zeigte  dann  mit  der  Ent- 
deckung des  Diphtherie-Antitoxins,  dass  die  von  den  Diphtheriebazillen 
erzeugten  Gifte  so  spezifische  sind,  dass  sie  nur  durch  das  Diphtherie- 
Antitoxin  in  dem  durch  Diphtheriegift  krank  gemachten  Körper  gebunden 
werden  können,  und  umgekehrt,  dass  Diphtherie-Antitoxin  durch  nichts 
nachgewiesen  werden  kann,  als  durcli  die  spezifisehe  Affinität  zum 
Diplitheriegift.  Durch  kein  anderes  chemisches  oder  physikalisches  Hilfs- 
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mittel  lässt  sieh  in  der  Timt  erkennen,  oh  eine  Flüssigkeit  l)i])htherie- 
Antitoxin  enthält,  als  dureh  den  hiolog-ischen  Nachweis,  dass  diese  Flüssig- 
keit, wenn  sie  mit  l)i])htliericgit‘t  im  Vielfachen  der  tödlichen  Dosis  im 
Keagensglase  gemischt  und  dann  dem  Tierkör])er  einverleiht  wird,  das 
Tier  vor  der  Vergiftung  schützt,  d.  h.  also  das  Gift  paralysiert.  Das 
gleiche,  was  für  das  l)iphtheriegift  gilt,  gilt  auch  für  das  Tetanusgift 
und  das  dazu  gehörige  Tetanus-Antitoxin.  Das  Diphtherie-  und  Tetanus- 
serum wirken  auf  andere  Gifte  nicht  mehr  und  nielit  weniger  ein  als 
Jedes  normale  Tierserum.  Der  lehende  Tierkör])cr  ist,  wie  auch  diese 
Versuche  beweisen,  das  feinste  Keagens  für  die  Gifte  und  für  den  Nach- 
weis der  Spezitizität  dieser  Gifte.  Es  reagiert  bei  Einverleibung  der 
Gifte,  wie  das  bei  der  Immunisierung  von  Tieren  mit  Toxinen  zum  Zwecke 
der  Antitoxingewinnung  beobachtet  wird,  in  ganz  l)estimmter  und  gesetz- 
inäBiger  Weise  und,  wie  die  nun  zu  besprechenden  Versuche  zeigen,  in 
durchaus  sicherer  Weise  nicht  nur  auf  Einverleibung  der  von  Bakterien 
stammenden  Gifte,  sondern,  wie  die  klassisclien  Untersuchungen  von 
Ei  in  MCI  I gezeigt  haben,  auch  auf  Einverleibung  ])tlanzlicher  Gifte  wie 
des  liicins  und  Abrins.  Es  tritt  daraufhin  im  'rierkör])er  die  Bil- 
dung der  s])czifi sch en  Gegengifte  auf,  mittelst  deren  wieder 
der  Nachweis  von  den  zugehörigen  (iiften  im  'rierversuch  mög- 
lich ist.  Denn  nur  die  Gifte,  mittelst  deren  das  Serum  gewonnen  ist, 
werden  durch  das  im  Serum  di*r  immunisierten  Tiere  enthaltene  Antitoxin 
gebunden,  unschädlich  gemacht.  Wie  bekannt,  erfolgt  diese  Bindung 
auch  noch  iHÖin  kranken  Tier  und  Menschmi,  was  als  Heilwirkung  be- 
zeichnet wird.  Auch  vor  dt*r  \'ergiftung  schützt  das  Antitoxin,  wenn  es 
dmi  'fieren  vorher  injiziert  wird.  .Vueh  hier  ist  die  Wirkung  der  jiassiven 
Antitoxin-Immunität  streng  spezifisch. 

Ein  wesentlicher  Schritt  vorwärts  in  der  (‘xp(‘rim(*nti‘Jh*n  Beweisführung 
für  die  strenge  S ju'zifizität  der  Arten  waren  die  aktiven  Immuni- 
sier u ngsversnch  bei  ('hoIerabakterit‘n  von  B.  rcKiFFiCK A Issai-:ff, 
W.ASSFK.MANX  11.  a.,  rntersucliuiigen,  die  zur  Auffindung  der  spezifiscdien 
Bakterioly sine  durch  B.  Bfeifffu  und  der  sjiezifiscJien  Aggluti- 
nine  durch  Gkcufk  A Dfuiia.m,  B.  BffifffkA  Kofff  fülirtiMF  Es  würde 
zu  weit  führen,  die  historische  Entwicklung  dieser  Forschungen  darzu- 
stellen, an  deren  grundlegenden  Arbeiten  neben  It.  BfkifffiU‘“-‘*\  Boudft, 
SouFKNiiFFM Mftciinikoff,  (’.  Fifvnkff,  Ijm'ffff’,  Amff 'b  Faftaff, 
die  zuerst  diese  Frobleme  bearbeiteten,  sj)äter  eine  grolle  Anzahl  von 
Bakteriologen  theilgenommen  haben.  Hier  als  im  Bahmen  einer  all- 
gemeinen Uebersicht  der  wi(*htigsten  'riiatsachen  kann  nur  der  gröbere 
Umriss  der  Spezitizitätsfrage  nach  diesen  Gesichtsjiunkten  skizziert  wer- 
den. Die  Details,  die  theoretischen  Erklärnngen,  die  zu  einer  Erörterung 
der  heuristisch  sehr  wertvollen  Seitenkettentheorie  Eiin Firns  führen 
würden,  gehören  zum  weitaus  größten  Teile  in  die  Immunitätslehre. 

Diese  Untersuchungen  nahmen  ihren  Ausgangsjiunkt  von  Versuchen 
über  die  aktive  Cholera-Immunität.  Schon  bald  nach  der  Entdeckung 
des  Gholeravibrio  waren  teils  im  Wasser,  teils  aus  Faeces  Vibrionen 
isoliert  worden,  welche  eine  große  Aehnlichkeit  mit  den  Choleravibrionen 
hatten.  Es  gelang  allerdings  fast  immer  mit  Hilfe  von  Züchtungsverfahren, 
chemischen  Beaktionen  oder  aus  dem  Verhalten  der  Tierpathogenität 
wie  z.  B.  bei  dem  Vibrio  ]\Ietciinikofp',  festzustellen,  dass  diese  Vibri- 
onen mit  den  ecliten  Choleravibrionen  nicht  identisch  waren.  Als  man 
aber  s])äter  die  Beptonmethode,  das  sjiezifiscbe  Anreicherungsverfahren 
für  Vibrionen  kennen  gelernt  hatte,  mit  welchem  es  gelingt,  auch  ganz 
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vereinzelte  Vibrionen  selbst  aus  größeren  Mengen  von  Wasser  herauszu- 
züeliten,  da  wuchs  die  Zahl  der  auf  diese  Weise  isolierten  Kommabazillen 
zusehends,  welche  zum  Teil  eine  solche  Aehnliehkeit  mit  den  Cholera- 
viltrionen  in  ihrem  morphologischen,  kulturellen  und  im  tierpathogenen 
Verhalten  zeigten,  dass  selbst  der  Geübte  nur  mit  größter  Schwierigkeit, 
wenn  überhaupt,  z.  B.  bei  den  aus  verdächtigen  Wasserproben  isolirten 
Kommal)azillen  sagen  konnte,  ob  es  sich  um  Cholerabakterien  oder  nicht 
bandelte.  Diese  Vibrionen  zeigten  nicht  nur  ein  sehr  ähnliches  Wachs- 
timi  auf  der  Gelatiueplatte,  sie  gaben  auch  die  Cholerarotreaktion  und 
zeigten  zum  Teil  ein  absolut  gleiches  tierpathogenes  Verhalten.  Ein 
Teil  dersell)en  konnte  allerdings  auch  dann  noch  z.  B.  durch  die  Eigen- 
schaft, im  Dunklen  zu  leuchten,  als  von  den  Choleravibrionen  verschieden 
durch  die  bisherigen  Methoden  nachgewiesen  werden.  Aber  für  die 
Differenzierung  einer  großen  Anzahl  war  es  von  aktueller  Bedeutung, 
ein  absolut  zuverlässiges  und  eindeutiges  Verfahren  der  Differenzie- 
rung zu  tinden.  Es  lag  nahe,  hier  zunächst  an  die  aktive  Immu- 

nität zu  denken.  In  der  That  wurde  dieser  Weg  beschritten.  Es 
wurden  Meerschweinchen  mit  Einspritzung  von  abgetöteten  und  dann 
lebenden  Choleravibrionen  vorbebandelt  und  dann  diese  Tiere  durch 
intraperitoneale  Infektion  mit  lebenden  Cliolera Vibrionen  einerseits  und 
zur  Kontrolle  andere  gleich  behandelte  Tiere  mit  den  zu  prüfenden  Bakte- 
rien inti ziert.  Bfeiffer  & Issaeff-^*  gelang  es  zuerst,  auf  diese  Weise 
nachzuweisen,  dass  diejenigen  Meerschweinchen,  welche  hoch  genug 
immunisiert  sind,  nur  gegen  diejenige  Vibrionenart,  mit  der  sie  aktiv 
vorbeliandelt  waren,  sieb  l)ei  der  Infektion  mit  der  sicher  tödlichen  Dosis 
geschützt  zeigen.  Es  schienen  liier  also  dieselben  Verhältnisse  vorzu- 
liegen, wie  sie  sich  bei  der  Antitoxingewinnung  für  die  Toxine  heraus- 
gestellt hatten,  indem  die  Tiere  nur  gegen  das  Gift,  mit  dem  sie  vor- 
behandelt waren,  sich  resistent  zeigten.  Zwar  wurden  von  Sobernheim  und 
Frankel  u.  a.  Ein  würfe  erhoben  gegen  diese  Versuche.  Diese  Autoren 
suchten  darzuthun,  dass  z.  B.  die  mit  Cholerabakterien  vorbehandelten 
^leerschweinchen  auch  gegen  andere  ihnen  nahe  stehende  Vibrionen, 
welche  mit  den  echten  Cliolerabakterien  indessen  nicht  zu  identifizieren 
sind,  geschützt  waren.  Es  stellte  sich  indessen  heraus,  dass  diese 
Versuche  nicht  ganz  einwandsfrei  waren.  Die  Tiere  waren  von  den 
genannten  Forschern  zum  Teil  nicht  hoch  genug  immunisiert  und  zu 
früli  nach  der  letzten  Einspritzung  der  Immunisierungsdosis  infiziert 
worden.  Wie  zahlreiche  Versuche  von  Pfeiffer  Issaeff=^2  öar- 
gethan  haben,  hat  diese  S])äterhin  allgemein  als  Ilesistenz  bezeichnete 
Erscheinung  indessen  mit  der  echten  Immunität  nichts  zu  thun.  Auch 
pFEiFFEii  A IssAFFF  fandcii,  dass  auch  nach  Einspritzung  von  Bouillon, 
von  Serum,  von  Harn  die  Tiere,  wenn  sie  wenige  Tage  nach  der  In- 
jektion dieser  Flüssigkeiten  intraiieritoneal  mit  Bakterien  infiziert  werden, 
nicht  erkranken,  während  die  unbehandelten  Kontrollen  sterben.  Sobald 
man  indessen  längere  Zeit  mit  der  Infektion  wartet,  gehen  die  mit  sol- 
chen Flüssigkeiten  vorbehandelten  Tiere  auch  wie  die  Kontrollen  ein. 
Und  in  ganz  analoger  Weise  war  auch  die  nach  Einspritzung  z.  B.  von 
Choleravibrionen  beobachtete  scheinbare  Immunität  gegen  choleraähnliche 
Vibrionen,  die  aus  Wasser  isoliert  waren,  nur  als  eine  Besistenzerschei- 
nung  aufzufassen,  die  nicht  s])ezifisch  ist  und  durch  verschiedene  tierische 
Flüssigkeiten,  ja  sogar  durch  gewöhnliche  Kährbouillon  hervorgebracht 
werden  kann.  Sobald  man  nur  längere  Zeit  nach  der  letzten  Einspritzung 
einer  Immunisierungsdosis  wartet,  ist  stets  ein  gesetzmäßiges  Verhalten 
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der  aktiven  Imiimnisierung;  festziistelleu  gewesen.  Hei  zalilreiehen  Ver- 
suelien  zur  Xaeliprüfung  von  den  verscliiedensten  Seiten,  so  z.  B.  später 
von  SonEKNiiEiM,  Frankel,  Dunbar,  u.  a.  hat  sich  heraiisgestellt, 
dass  bei  der  aktiven  Immunisierung  mit  lebenden  und  abgetöteten  Vibri- 
onen ein  Gesetz  strenger  SpeziHzität  in  diesem  Sinne  sieb  naebweisen 
lässt.  Die  gleiche  Bedeutung  mussten  derartige  Yersuebe  für  die  Differen- 
zierung des  Tvplmsbacillus  von  den  typbusäbnlicben  Bakterien  besitzen. 
Schon  bald  nach  der  Entdeckung  des  Tvi)busbacillus  batte  man  zahl- 
reiche Bakterien  aufgefunden,  welche  eine  große  Aebnlicbkeit  mit  dem 
Tvj)busbacillus  besaßen.  Es  wurde  zwar  eine  große  Anzahl  von  cbe- 
miseben  Keaktionen  und  kulturellen  jMerkmalen  auf  Nährböden  mit  ver- 
schiedenen Zusätzen  angegeben,  (Lackniusagar,  Lackmusmolke,  Jodkali- 
Gelatine,  Milch,  Karbolsäure-Gelatine  etc.),  mittelst  deren  die  Differen- 
zierung des  Tyi)husbacillus  von  den  typhusähnlichen  Bakterien,  welche 
ebenso  wie  der  Typhusbacillus  in  die  gemeinsame  große  Gru])pe 
der  Bactcrium  coli -Arten  gehören,  ermöglicht  werden  sollte.  Wenn 
nun  derartige  Differenzierungsmethoden  auch  für  die  Praxis  viel  leisteten, 
so  war  es  doch  für  die  ganze  'rv])husäti(dogic  von  Wichtigkeit,  ein  ab- 
solut zuverlässiges  Differenzierungsverfahren  zu  besitzen,  bei  welchem 
alle  Fehler(|uellen  mehr  vermieden  werden  konnten,  als  dies  hei  den 
Züchtungsverfahren  u.  s.  w.  möglicli  ist.  Da  der  Typhushacillus  auch  nur 
bis  zu  einem  gewissen  Grade,  z.  B.  vorwiegend  bei  intra])eritonealer  In- 
jektion tier])athogenc  Eigenscliaften  zeigt,  und  andererseits  nicht  uner- 
hebliche Unterschiede  in  der  Virulenz  Vorkommen,  die  der  Virulenz  von 
vcrs(*hiedenen  dem  jyphus  ähnlichen  Bacterium  coli -Arten  für  Meer- 
schweinchen zum  Teil  nicht  nachsteht,  so  war  gerade  für  den  unum- 
stößlichen Nachweis  der  Artverschiedenheit  des  Ty])husbacillus  diese 
Frage  von  großer  Bedeutung.  Durch  die  Untersuchungen  von  Peeifeek 
und  Kolle,  Wasser.mann L(")EElei;,  Abei.,  Denbau  wurde  nun  dar- 
gethan,  dass  in  der  Tliat  mit  Hilfe  der  aktiven  Immunisierung  bei  Meer- 
schweinchen sich  das  gleiche  Ergebnis  wie  bei  der  aktiven  Immunisierung 
mit  rholerabakterien  zeigte.  Wenn  man  verschiedene  'IMcre  mit  Typhus, 
dein  gewöhnlichen  im  Darm  vorkommenden  Bacti'rium  coli,  mit  dem 
Bacillus  faecalis  alcaligencs  und  typhusälinlichen  Bakterien,  z.  B.  aus 
Wasser  stammenden,  zunächst  mit  abgetöteten  Kulturen  subkutan 
vorbehandelt  und  dann  drei  bis  vier  Wochen  nach  der  letzten  Innnuni- 
sierungsdosis  mit  einem  Mehrfachen  der  tödlichen  Dosis  der  verschie- 
denen Bakterien  wechselseitig  prüft,  so  zeigt  sieh  hier,  dass  nur  die 
mit  Tv])hus  z.  B.  behandelten  Tiere  gegen  den  J'yphusbacillus  immuni- 
siert sind,  die  mit  Bacterium  coli  vorbehandelten  gegen  das  Bacterium 
coli,  nicht  aber  die  mit  Tv])hus  immunisierten  gegen  Bacterium  coli  und 
umgekehrt. 

Wenn  mit  diesen  Untersuchungen,  die  einen  großen  Aufwand  von 
Kautelen  und  Zeit  erfordert  hatten,  den  theoretischen  Anforderungen 
sicher  genügt  war,  die  Spezifizität  der  ex]>er i mentel len  aktiven 
Immunisierung  und  damit  der  Infektionserreger  seihst  darzuthun, 
so  war  es  doch  notwendig,  ein  Verfahren  zu  finden,  mittelst  dessen  es 
leichter  und  ohne  allzu  großen  Zeitverlust  möglich  war,  die  Sjiezifizität  der 
verschiedenen  Mikroorganismen  festzustellen  und  auf  diese  AVeise  z.  B. 
Typhus-  und  Cholerabakterien  zu  identifizieren.  Man  bedurfte  eines  der- 
artigen Verfahrens,  das  zugleich  als  Differenzierungsverfahren  der  ])atho- 
genen  von  den  nicht  pathogenen  Bakterien  dienen  konnte  uni  so  mehr,  als 
bei  weiteren  Forschungen  in  der  Typhus-  und  der  Choleraätiologie  sich 
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hemusstellte , dass  Typhus-  und  Cliolerabakterieii  die  einzigen  für  den 
^lenstdien  pathogenen  Bakterien  jedes  aus  einer  großen  Gruppe  von 
Tyj)hus-  l)ezw.  choleraähnlichen  Mikroorganismen  darstellten,  die  hei 
beiden  nach  Hunderten  von  Arten  zählten.  Es  wäre  sicher  nicht  möglich 
gewesen  für  den  Bakteriologen,  aus  chemischen,  morphologischeu,  oder 
kulturellen  Merkmalen  ein  System  der  Ditferenzierung  aufzustellen,  so  weit 
dies  überhaupt  für  einige  der  genannten  Mikroorganismen  möglich  war. 
Ein  absolut  zuverlässiges  Verfahren,  das  auch  für  die  Praxis  brauchbar 
war,  wurde  indessen  durch  die  Entdeckung  der  spezifischen  Cholera- 
bakteriolysine  seitens  R.  Pfeiffers  für  die  bakteriologische  Praxis 
geliefert.  R.  Pfeiffeu  fand,  dass  das  Serum  von  Tieren,  welche  mit  ab- 
getöteten oder  lebenden  Cholera -Agarkulturen  subkutan  in  steigen- 
den Dosen  vorbehandelt  waren,  streng  spezitische  Stoffe  enthält,  welche 
mit  Cholerabakterien  im  Reagensglase  gemischt,  nach  Injektion  dieser 
Mischung  in  das  Peritoneum  von  Meerschweinchen  die  Cholerabak- 
terien unter  Kügelchenbildung,  die  unter  dem  Mikroskop  im  hängenden 
Tropfen  mit  Leichtigkeit  zu  demonstriren  ist,  zur  Auflösung  bringen. 
Es  genügen  Bruchteile  eines  ]\Iilligramms  derartigen  Serums  (wenn 
man  ein  hochwertiges  Serum  zur  Verfügung  hat^  um  eine  Oese  von 
Cholerabakterien  auf  diese  AVeise  innerhalb  einer  Stunde  zur  Vernichtung 
und  Resorption  zu  bringen.  Choleraähnliche  Vibrionen  werden  bei  dieser 
Versuchsanordnung  nicht  im  mindesten  beeinflusst.  Sie  zeigen  weder 
eine  Einbuße  an  ihrer  Beweglichkeit,  noch  lassen  sie  Bildung  von 
Kügelchen  erkennen.  Kurze  Zeit  nach  der  Injektion  in  das  Peritoneum 
fangen  sie  an  sicli  dort  zu  vermehren,  falls  sie  Tierpathogenität  über- 
haupt besitzen  (und  solclie  Vibrionen  kommen  für  die  Differenzierung  ja 
nur  in  Betracht,  weil  die  niclit  tierpathogenen  Vibrionen  sich  ja  ohne 
weiteres  differenzieren  lassen:  und  fuhren  den  Tod  des  Tieres  innerhalb 
8 — 16  Stunden  unter  Teni])eraturabsturz  u.  s.  av.  und  genau  in  der 
gleichen  Weise  heiLei,  wie  es  die  Cholerabakterien,  bei  den  nicht  mit 
Cholcraserum  gleichzeitig  behandelten  Meerschweinchen  thun.  In  ganz 
gleicher  Weise  zeigt  das  Serum  von  Tieren,  Avelche  mit  choleraähnlichen 
Vibrionen  z.  B.  dem  Vibrio  Metchnikoftii  vorbehandelt  sind,  spezifisch  bak- 
teriolytische  Stoffe  nur  gegenüber  dieser  Vibrionenart.  Auch  hier  scheint 
es  sich  um  ein  allgemeines  Grundgesetz  der  Immunität  zu  handeln,  wie  be- 
reits R.  Pfeiffer 1896  ausgesprochen  hat.  Es  wurde  von  R.  Pfeiffer  A 
W.  KollE'*'^  nachgewiesen,  dass  die  gleichen  bakteriolytischen  Stotie  sich 
auch  l)ci  Tieren  erzeugen  lassen,  wenn  man  die  letzteren  mit  abgetöteten 
oder  lebenden  Ty])husbakterien  vorbehandelt.  Auch  hier  treten  Stoffe  auf, 
welche  die  Typliusliazillen  bei  gleichzeitiger  Einverleibung  mit  ihnen  in 
das  Peritoneum  von  Meersidiweinchen  vernichten.  Es  genügen  ein  oder 
wenige  Milligramme  eines  solchen  Serums,  um  1 — 2 Oeseu  virulenter  Typhus- 
bakterien im  Peritoneum  von  Meerschweinchen  aufzulösen,  während  das 
normale  Serum  gegenüber  den  virulenten  Typhusliakterien  selbst  in  Dosen  von 
0,1 — 0,2 — 0,5  g bei  der  gleichen  AVrsuchsanordnung  keine  Wirkung 
entfaltet,  ganz  analog  wie  das  normale  Tierserum  bei  den  Choleravibri- 
onen. Die  Typliusbakterien  werden  in  ganz  ähnlicher  Weise  wie  die 
Cholerabakterien  aufgelöst,  sie  bilden  Involutionsformen  und  verfallen 
unter  dem  Einflüsse  des  Serums  der  Auflösung  und  Resorption  im 
Peritoneum.  Das  Ty])husserum  entfaltet  diese  Wirksamkeit  nicht  gegen- 
über den  den  Typhuslmzillen  nahe  stehenden  Bakterienarten.  Diese  Ver- 
suche haben  zuerst  von  Löffler  A Auel  und  später  von  vielen  anderen 
Seiten,  Soi’.erxiieim,  Fränkel,  Dfnhar  u.  a.  Bestätigung  erfahren. 
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Die  Verliiiltiiisse  drolieii  in  dieser  Bezieliuiig  sich  nm  so  verwickelter  zu 
gestalten,  als  iin  Laufe  der  Zeit  dank  der  tiberans  tleißigen  Untersnclinngen 
der  Uakteriologen  am  kranken  Menschen,  namentlich  mit  Hilfe  des  Tierversuchs, 
einige  wichtige  Thatsachen  gefunden  waren , die  scheinbar  der  Spezilizitäts- 
lehre  der  IJakterien  widersprachen.  Einmal  hatte  man  die  Erreger  verschiedener 
Krankheiten  z.  1>.  Diphtheriehazillen,  Cholerahakterien,  Stre])tokokken  n.  s.  w.  im 
Körper  bezw.  in  den  Körperhöhlen,  Sekreten  anscheinend  ganz  gesunder  Menschen 
gefnndeu.  Zweitens  hatten  die  Prüfungen  der  ans  den  Krankheitsprodnkten 
isolierten  Erreger  mittelst  Tierversnch  ergeben,  dass  die  Pathogenität  der 
Pakterien  keineswegs  eine  konstante  Größe,  sondern  großen  Schwanknngen 
unterworfen  sei.  Diese  Schwanknngen  können  thatsächlich  so  weit  gehen,  dass 
die  ans  Krankheitsprodnkten  reingeziichteten  Pakterien  zuweilen  für  Versuchs- 
tiere bei  experimenteller  Prüfung  so  gnt  wie  gar  nicht  pathogen  sind.  Wir 
wissen  jetzt,  dass  das  Vorkommen  von  pathogenen  Pakterien  hei  Gesunden, 
ohne  dass  die  Träger  solcher  Infektionserreger  zn  erkranken  hranchen,  durch  die 
natürliche  Immnnität,  durch  Pesistenz  nnd  mangelnde  Disposition  der  Menschen 
erklärt  werden  können.  Piid  die  Virnlenzschwanknngen  pathogener  Pakterien 
sind  in  neuerer  Zeit  bereits  zn  eingehend  studiert,  nm  als  (Irniid  gegen  die 
.Spezitizität  eines  Krankheitserregers  angeführt  werden  zn  können.  Man 
kann  eben  heute  infektiöse  Eigenschaften  eines  Pakterinms  nnd  einen  be- 
stimmten Viriilenzgrad  oder  eine  Pathogenität  für  bestimmte  Tierarten  nicht 
mehr  als  alleinige  ditVerential-diagnostische  Merkmale  von  entscheidender 
Pedentnng  antVassen,  nachdem  man  durch  die  spezilischen  Immnnitätsreaktionen 
nnd  Sernm-Dilferenziernngsverfahren  (Agglntinine,  Pakteriolysine,  Antitoxine) 
in  der  Lage  ist,  zn  zeigen,  dass  Virnhmz  nml  Patliogenität  <len  spezilischen 
Pakterien  vorültergehend  oder  danernd  verloren  gehen  können,  ohne  dass 
diese  ihren  spezilischen  Chemismns  ändern,  l’ür  diesen  S])ezilischen  (Üiemis- 
mns  ist  al»er  die  Immnnität  oder  Sernmreaktion  das  feinste  Peagens,  nicht 
die  pathogene  Wirkung  als  solche  d.  h.  die  Fähigkeit,  infekti('ise  Prozesse  zn 
erzeugen.  Diese  letztere  ist  großen  Schwanknngen  unterlegen  (Virnlenz- 
schwanknngen , sie  kann  vonibergehcnd.  Ja  danernd  verschwinden,  während  die 
Fähigkeit  z.  P.  ein  si)ezilisch-bakteriolytisches  oder  s)>ezilisch-aggliitinierendes 
Serum  zn  erzeugen,  bei  denselben  Pakterien  erhalten  ist,  die  weder  giftig 
noch  infektiös,  selbst  nicht  bei  Verwendung  größter  Dosen,  zn  wirken  ))rauchen. 

Fine  Gnuulbedingnng  für  die  .\nstelluiig  derartiger  Versuche  ist 
allerdings  die  Herstellung  (dner  hoehwirksainen  Serums,  bei  dem  der 
Titer,  d.  h.  der  Grenzwert  gegenüber  einer  Dese  hochvirulenter  Infek- 
tionserreger, in  I ccm  Pouillon  aufgeschwemmt,  mimb'stens  1mg  beträgt. 
Wenn  man  über  ein  derartiges  Serum  verfügt,  so  kann  man  ohne  wei- 
teres jede  Pakterienart,  welelie  Typhus  oder  Cholera  ist,  sicher  damit 
erkennen.  Es  ist  nur  notwendig,  einen  Kontrollversuch  mit  einer  ent- 
sprechend höheren  Dosis  normalen  Serums  anzustellcn,  um,  falls  die 
Kultur  übcrhauj)t  nach  den  Vorversuchen  sich  als  tier])athogen  erwiesen 
hat.  innerhalb  weniger  Stunden  mit  Sicherheit  sagen  zu  können,  ob  es 
sich  in  der  'fhat  um  eine  echte  Tv])huskultur  handelt.  Nur  bei  alten 
Cholera-  oder  dVphuskulturen,  w'elche  lange  Zeit  im  Laboratorium  fort- 
gezüehtet  sind  und  daher  ihre  Tierpathogenität  ganz  oder  zum  großen 
Teil  verloren  haben,  kann  diese  Methode  der  Differenzierung  unter  Lm- 
stäuden  im  Stich  lassen.  Denn  solche  Kulturen  verfallen  schon  bei  Ein- 
verleibung kleiner  Mengen  normalen  Serums  der  Auflösung.  Es  wird 
allerdings  der  Geübte  auch  in  solchen  Fällen  stets  mit  Hilfe  der  ge- 
nauen Austitrierung,  d.  h.  der  Bestimmung  der  Grenzwerte  des  normalen 
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Serums  einerseits  und  des  spezifischen  Tierserums  andererseits  feststelleu 
können,  ob  es  sich  um  eine  Typhus-  hezw.  Cholerakiiltur  handelt 
oder  nicht. 

Gerade  für  solche  Fälle  besitzen  wir  nun  aber  ein  Differenzi  erungs- 
mittel  in  Stoffen,  welche  in  dem  Serum  der  aktiv  hoch  gegen  Typhus  oder 
Cholera  immunisierten  Tiere  auftreten,  in  den  Agglntininen.  Diese 
Stoffe,  welche  bekanntlich  zuerst  von  Gkuber,  Durham,  Bordet,  Metch- 
NiKOFF  hei  Cholera  und  Typhus  nachgewiesen,  dann  von  diesen  Autoren 
sowie  Pfeiffer  A Rolle  einem  genauen  Studium  unterworfen  sind,  haben 
sich  als  ein  ganz  vorzügliches  Differenzierungsmittel  für  Kulturen  einander 
ähnlicher  Bakterien  erwiesen.  Die  Agglutinine  sind  Stoffe,  welche  den 
Ambozeptoren  zweiter  Ordnung  Ehrlichs  nach  seiner  neuen  in  der  Seiten- 
kettentheorie aufgestellten  Nomenklatur  entsprechen.  (Näheres  hierüber, 
wie  auch  über  Bakteriolysine,  Antitoxine  und  Agglutinine,  siehe  im  IILBd.j 
Sie  haben  mit  den  l)aktericiden  (spezifisch  hakteriolytischen]  Immunstoffen 
des  Serums  nichts  zu  thun,  aber  sie  sind  in  gleicher  Weise  wie  diese  spe- 
zifisch. Nur  das  Serum  z.  B.  von  Ziegen,  welche  lange  Zeit  mit  lebenden 
Cholerahakterien  vorhehandelt  sind,  zeigt  in  Dosen  von  1,  ja  selbst  Vio 
die  Eigenschaft,  die  Choleravihrionen,  seien  es  lebende  oder  abgetötete, 
in  ihrer  Form  wohlerhaltene  Vibrionen  zur  Zusammenballung  zu  bringen. 
Das  normale  Ziegenserum  besitzt  in  größeren  Dosen  zwar  auch  die 
Eigenschaft,  Clioleravibrionen,  leljend  oder  abgetötet,  zur  Agglutination 
zu  bringen.  Aber  diese  Agglutination  ist  weder  eine  starke,  noch  ist 
sie  sj)ezifisch.  Denn  wälirend  das  stark  agglutinierende  Choleraserum 
in  der  Dosis  von  1 mg  nur  die  Choleravibrioneu,  bezogen  auf  1 Oese 
Kulturmasse,  zur  Agglutination  l)ringt,  erzeugt  das  normale  Serum  bei 
Mischung  mit  Kulturen  der  meisten  Mikroorganismen  überhaupt  nur  in 
der  Dosis  von  1,0 — 0,1  g eine  leichte  lläufchenhildung.  Da  es  bei 
dieser  im  normalen  Serum  eintretenden  lläufchcnbildung  aber  nicht  zur 
Bildung  von  großen  Häufchen  kommt,  welcbe  im  Laufe  der  Zeit  immer 
stärker  werden,  so  l)ezeicbnet  man  diesen  Prozess  am  besten  mit  dem 
Namen  Pseudoagglutination.  Zalilreiclie  AArsuclie  lial)en  nun  ergeben, 
dass  das  lioeli wertige  Serum  von  lioch  gegen  Cholera  und  Typhus  im- 
munisirten  Tieren  nur  die  Cliolera-  l)ezw.  Typlmsbakterien  agglutinirt. 
Die  Ausfülirung  des  Verfulirens  muss  genau  nach  (piantitativen  Grund- 
sätzen gescliclien,  wobei  man  in  folgender  Weise  verfährt.  Es  werden 
Verdünnungen  des  Serums  liergestellt  mit  Bouillon  oder  0,8*^;oiger  Kochsalz- 
lösung. Von  diesen  Verdünnungen  z.  B.  1:10,  1:50,  l:10(j,  200,  300,  400, 
1000  u.  s.  w.  wird  je  ein  ccm  in  ein  steriles  Peagensrölirchen  gefüllt.  Man 
hat  dann  eine  Skala,  in  dem  z.  B.  in  dem  ersten  Böhrclien  1 ccm,  im  zweiten 
0,5,  im  dritten  0,4,  im  vierten  0,05,  im  fünften  0,01,  im  sechsten  0,005, 
im  siebenten  0,001  u.  s.  w.  ccm  des  Serums  immer  in  1 ccm  Flüssig- 
keitsvolumen entlialten  sind.  In  jedem  dieser  Böhrclien  wird  eine  Oese 
= 2 mg  frischer  Agarkultur  am  Bande  verrieben  und  in  der  Flüssig- 
keit nach  der  Verreibung  durch  Schütteln  fein  verteilt.  Das  Verreiben 
der  Kulturmasse  mit  der  Flüssigkeit  geschieht  in  folgender  Weise.  Die 
Kultur  wird  oberhalb  der  Flüssigkeitsuiveaus  an  der  Wandung  des 
Böhrchens  abgestrichen,  ein  Tropfen  der  Flüssigkeit  wird  alsdann 
mittelst  der  Platinöse  hinzugefügt  und  damit  verrieben,  bis  die  mit 
bloßem  Auge  sichtbaren  Klümpchen  verschwinden.  Scliließlich  wird 
das  Gemenge  langsam  herabgeschwenkt  und  nun  hei  Schräghaltung  des 
Böhrchens  die  Konsistenz  der  Probe  in  dünner  Schicht  beobachtet.  Das 
Phänomen  der  lläufchenhildung  wird  am  liesten  beim  Blick  von  oben 
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auf  schwarzem  üiitergruiul  oder  beim  Blick  nach  oben  in  dem  von  der 
Zimmerdecke  reflektierenden  Tagesliclit  beobachtet.  Hierbei  lässt  sich 
die  Häufchenbildung  durchaus  sicher  feststellen.  Die  mikroskopische 
Beobachtnng  besonders  mit  stärkerem  System  kann  sehr  leicht  zu  Fehl- 
schlüssen führen.  Denn  sehr  oft  werden  dabei  vereinzelte,  in  Zoogloea 
zusammenliegende  Bakterien,  die  bei  der  Aufschwemmung  nicht  von  ein- 
ander gelöst  w^areii,  für  agglutinierte  Bakterienhäufchen  gehalten,  ob- 
gleich sie  mit  den  durch  die  Agglutiuine  zusanimengeballten  größeren 
Bakterienhaufen  nichts  zu  thun  hal)en.  Die  Agglutination  der  Bakterien 
muss,  wenn  sie  gelten  soll,  kurze  Zeit,  spätestens  fA,  Stunde  nach  dem 
Zusammenmengen  der  Kulturmasse  und  des  Serums  dem  bloßen  Auge 
unverkennbar  erfolgen.  Kur  auf  diese  Weise  kann  man  einwandsfreie 
Kesultate  erhalten,  wenn  man  mit  dem  bloßen  Auge  die  im  Thermostaten 
bei  37‘T'  gehaltene  Aufschwemmung  der  Bakterien  und  des  Serums  ver- 
folgt. Bei  echter  Agglutination  ist  der  Vorgang  der  Häufchenbildung' 
ein  fortschreitender:  die  fast  sofort  nach  der  Miscliung  von  Serum  und 
Kultur  sich  bildenden  Bakterienhäufchen  werden  mit  zunehmender  Zeit 
größer  und  sinken  zu  Boden,  darüber  eine  klare  Flüssigkeitsschicht 
lassend.  Bei  den  Kontrollen  mit  gleichen  Mengen  normalen  Serums  und 
den  gleichen  Mengen  von  Bakterien  tritt  keine  Andeutung  von  Aggluti- 
nation ein;  die  Flüssigkeit  l)leibt  gleichmäßig  getrübt  und  homogen,  auch 
für  die  erste  Stunde  nach  der  Mischung,  worauf  es  bei  diesen  Versuchen 
in  erster  Linie  ankommt.  Der  Bodensatz,  den  manche  unbewegliche 
Bakterien  bei  längerem  Stehen  in  Jedem,  selbst  ganz  inditferentem  Flüssig- 
keitsmedium und  beim  Wachstum  in  manchem  Kährboden  bilden,  hat  mit 
Agglutinati(»n  nichts  zu  thun.  Man  kann  das  daran  erkennen,  dass  dieser 
Bodensatz  sich  beim  rmschütteln  wieder  in  Fmulsion  auflöst,  während 
wirklich  agglutinierte  Bakterienhäufelicn  dabei  als  S(dche  erhalten  bleiben. 
Bei  beweglichen  Bakterienarten  kommt  die  Bildung  eines  Bodensatzes 
• überhau])t  nicht  in  Betracht.  Als  allgemeines  Gesetz  kann  namentlich 
nach  den  Versuchen,  die  bei  3yj)lius,  (’liolera.  Best  und  verschiedenen 
anderen  agglutinierenden  Serumarten  angestellt  sind,  der  Satz  aufgestellt 
werden,  dass  das  agglutinierende  Serum  um  so  stärker  eine  Kultur  agglu- 
tiniert,  Je  weniger  virulent  sie  ist,  vorausgesetzt,  dass  das  Serum  ein  hoch- 
wertiges in  Bezug  auf  Agglutination  ist.  Aus  diesem  (Gründe  kann  mau 
in  Bezug  auf  Agglutination  sagen,  dass  ein  hochwertiges  agglutinierendes 
Serum  ein  absolut  zuverlässiges  Ditfcrenzierungsmittel  für  die  verschiedenen 
Mikroorganismen  ist.  Es  lassen  sich  aus  den  Gruppen  von  Bakterien, 
denen  die  einzelnen  ])athogenen  angehören,  diese  letzteren  mittelst  eines 
S(dchen  Serums,  wenn  es  sich  hochwertig  genug  darstellen  lässt,  mit 
Sicherheit  aus  d'ausenden  herauskennen.  Das  gelingt  z.  B.  bei  Ty])lius, 
Clndera  und  Pest.  Es  zeigen  zwar  eine  Anzahl  von  Bakterien,  welche 
den  betretfenden  pathogenen  besonders  nahe  stehen,  eine  etwas  stärkere 
Beeinflussung  durch  das  Serum  als  manche  andere  vielleicht  im  System 
ferner  stehenden,  aber  bei  genauer  Austitrierung  lassen  sich  stets  so  große 
quantitative  Lhiterschiede  erkennen,  die  übrigens  auch  in  der  Intensität 
Qualität)  der  Agglutination  sich  kennzeichnen,  dass  das  Si)ezifizitäts- 
gesetz  der  Mikroorganismen  sich  durch  dieses  biologische  Verfahren  in 
ganz  ungeahnter  Weise  hat  beweisen  lassen.  Wir  sehen,  wie  der  Tier- 
körper gewissermaßen  automatisch  und  mit  einer  ungeahnten  Sicherheit 
die  Stofie  erzeugt,  welche  später  zur  spezifischen  Beeinffussung  der  Mikro- 
organismen, sei  es  nun  in  Form  der  Bakteriolysine  oder  der  Agglutiuine, 
führen.  Es  sind,  wie  man  auf  Grund  der  Erfahrungen,  die  man  mit  der 
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Agglutination  der  roten  Blutkörperclien  geinaclit  hat,  sagen  kann,  höchst 
wahrscheinlich  Eiweißsubstanzen  oder  den  Eiweißkörpern  nahe  stehende 
Stoffe,  welche  in  den  Bakterien  enthalten  sind  und  nach  Einverleibung  in 
den  Tierkörper  durch  Bindung  mit  neuen  Eiweißgruppen  zur  Produktion 
dieser  neuen  spezifischen  Stoffe  führen.  Dass  es  sich  hier  zum  großen 
Teil  um  rein  chemische  Vorgänge,  welche  ja  in  letzter  Instanz  überhaupt 
die  Ursache  für  die  Verschiedenheit  der  Zellen  abgeben  müssen,  handelt, 
geht  aus  den  Beobachtungen  hervor,  die  sich  auf  die  Präzipitine  be- 
ziehen. K.  Kkaus  fand  nämlich,  dass  das  Serum  von  Tieren,  die  gegen 
Cholera  immunisiert  sind,  in  dem  absolut  klaren,  bakterienfreien  Filtrat 
von  Cholerakulturen  eine  Ausfällung  hervorbringt.  Weder  normales 
Serum  hatte  den  gleichen  Einfluss,  noch  führte  das  Choleraserum  in 
dem  Filtrat  der  den  Cholerahakterien  nahe  stehenden  Bakterienarten 
wie  Vibrio  Metchnikoffii  u.  s.  w.  die  mindeste  Trübung  herbei,  wie 
auch  Kolle^^  und  Mautixi  für  Pestserum  und  Pestkulturfiltrate  zeigen 
konnten. 

In  ganz  gleicher  Weise  hatten  Tsistowitsch '’h  Boudet^^,  wie  später 
Fisch  ^2^  Wassermaxx'^'*,  UiilexhutiU',  Deutsch  n.  a.  dargethan,  dass  im 
Serum  von  Tieren,  welche  mit  tierischen  Eiweißflttssigkeiten  (Serum,  Milch, 
vorbebandelt  Avurdeu,  Stoffe  anftreten,  welche  in  den  von  der  gleichen  Tierart 
stammenden  Eiweißffüssigkeiten  (Serum,  Milch)  spezifische  Ansfällnngeu  hervor- 
rnfen.  Diese  ausfällenden  Stoffe  werden  in  Anlehnung  au  die  KiiAus’schen 
Angaben  Präzipitine  genannt.  Die  Präzipitine  sind  so  spezifizisch,  dass 
sie  zur  Differenzienmg  von  Eiweißkürperu  verschiedener  Tierarten,  welche  auf 
keine  andere  Weise,  auch  niclit  durch  die  feinsten  chemischen  Reaktionen  von 
einander  unterschieden  werden  küniieu,  z.  B.  zur  Unterscheidung  des  Menscheu- 
blutes von  TieiFlut  lienutzt  werden  können.  Aus  den  genaunten  Arbeiten 
geht  hervor,  dass  die  Präzi})itine,  welche  mit  tierischen  und  pflanzlichen 
IvowAKSKi  & Kolle'^',  eiweißlialtigcii  Flüssigkeiten  gewonnen  sind,  ein  Ana- 
logon der  mit  ßakterienkulturen  im  Tierkörper  hergestellten  Präzipitine 
sind.  Die  Wirksamkeit  des  Präzi[)itine  enthaltenden  Serums  scheint  indessen 
nicht  so  streng  speziiisch  zu  sein,  wie  diejenige  der  Bakterienagglutinine.  Es 
liegt  dies  möglicherweise  daran,  dass  es  mit  den  liisherigen  Methoden  nicht 
gelungen,  so  hochwertig  präziiiitierende  Serumarteii  zu  erzeugen,  wie  man  über 
hochwertige  Bakterien-agglutinierende  Serumarten  verfügt.  Denn  bei  den  Serum- 
arten, welche  tierische  Zellen  agglutinieren  (Blutkörperchen-Agglutinine)  oder 
auflösen  (Hämolysine  und  Cytolysine)  oder  welche  in  tierischen  Flüssigkeiten 
(Serum,  iMilclij  einen  >3ederschlag  erzeugen  Präzipitine,,  linden  sich,  in 
gleicher  Weise  wie  liei  schwach  M'irksamen,  mit  Bakterienkultureu  herge- 
stellten agglutinierenden,  auflösenden  oder  präzipitierenden  Serumarten,  so- 
genannte Gruppenreaktionen,  d.  h.  das  Serum  wirkt  zwar  am  stärksten 
auf  die  Stoffe  ein,  mit  denen  es  hergestellt  ist,  alier  besitzt  bei  den  verhältnis- 
mäßigen großen  Mengen,  die  man  zur  Erzielung  der  Wirkung  bedarf,  auch 
bei  biologisch  nahestehenden  Bakterien  oder  Eiweißarten  eine  gewisse  Wir- 
kung. So  verursacht  z.  B.  ein  mit  menschlichem  Serum  oder  Blut  hergestelltes 
Immunserum  nicht  nur  in  klarem  menschlichen  Blutserum  eine  Ausfällung, 
sondern  auch  eine  zwar  geringere,  aber  nur  wenig  geringere  Präzipitierung 
auch  im  Serum  ^'on  Affen,  während  im  Serum  anderer,  dem  Menschen 
in  der  Tierreihe  fernerstehenden  Tierarten  eine  Ausfällung  bei  den  zum 
Versuch  notwendigen  Mengen  nicht  stattfmdet.  Die  Gruppenreaktionen  sind 
daher,  wie  auch  Bordet,  Wassermann,  Uiieenuuth  und  andere  betonen, 
hei  der  Differenzierung  von  tierisehen  Eiweißkörpern  und  Zellen  mittelst  der 
Agglutinine,  Präzii)itine  oder  Lysine  in  Rechnung  zu  ziehen.  So  lange  wir 
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nicht  über  Methoden  verfügen,  stärker  wirksame  derartige  Sernmarten  her- 
znstellen,  sind  die  letzteren  mir  für  Differenziernng  mit  der  Beschränkung  zu- 
znlassen,  dass  Zellen  oder  Flüssigkeiten  nahestehender  Tierarten  ausgeschlossen 
sind.  Bei  den  Mikroorganismen  kommen  die  Grii])penreaktionen,  wie  be- 
schrieben, weniger  in  Betracht,  da  man  über  Methoden  zur  Darstellung  hoch- 
wertiger Serumarten,  bei  welchem  geringste  Mengen  (jMilligramme)  zur  Er- 
zielung der  Wirkung  ausreichen,  bei  den  praktisch  wichtigsten  Arten  verfügt. 
Bei  der  Tuberkulose  scheint  nach  K.  Kocii’s  neuesten  Uutei-suchuugen  aller- 
dings die  Grupiienreaktion  eine  große  Rolle  zu  spielen,  so  dass  die  Differen- 
zierung der  Bakterien  der  Tuberkulosegru])pe  mittelst  Präzipitinwirkung  oder 
Agglutination  l)is  jetzt  nicht  möglich  st. 

Wenn  somit  große  theoretische  Vorteile  aus  diesen  experimentellen 
Ergebnissen  der  Immunitätsforschung  gezogen  werden  können,  so  ist 
nicht  minder  das  gleiche  der  Fall  für  die  ])raktische  Äledizin.  Denn 
diese  Versuche  bilden  die  Grundlage  für  die  ganze  Lelire  von  der 
Serodiagnostik,  welche  beim  Tvphus  abdominalis,  bei  Cholera,  Pest, 
l)ei  Maltatieber  sowie  einigen  anderen  Kraidvheiten  l)creits  eine  nicht 
zu  unterschätzende  Bedeutung  für  die  klinische  Medizin  gewonnen  hat. 
Trotz  der  großen  Schwankungen,  welche  die  Lehre  von  der  Spezitizität 
im  Laufe  der  Zeit  durchgemacht  hat  und  trotzdem  manche  Modifikationen 
und  Einscliränkungen  notwendig  gewesen  sind,  so  können  wir  doch  als 
Resultat  der  Forschung,  namentlicli  der  cinwandsfreien  Forschung  der 
letzten  .lahre  den  Satz  aufstellen,  dass  wir  auch  heute  noch  die  Spezi- 
tizität der  Mikroorganismen  in  dem  oben  erläuterten  Sinne  in  jeder  Be- 
ziehung aufrecht  erhalten  müssen. 

Die  s])ezifischen  Immunitätsreaktionen  haben  den  Weg  ge- 
wiesen, auf  dem  viele  Arten  von  Bakterien  am  raschesten  er- 
kannt und  identifiziert  werden  können.  Viele  ])athogene  Arten 
lassen  sich  von  geübten  Bakteriologen  — und  ein  nicht  unerheblicher 
Grad  von  l'ebung  ist  Voraussetzung  bei  allen  derartigen  Untersuchungen 
— allein  durch  die  charakteristischen,  von  ihnen  erzeugten  patliologiscli- 
anatomischen  Veränderungen,  Wachstums-  und  Formmerkmale,  liiochemi- 
schen  Reaktionen  zwar  mit  Sicherheit  erkennen.  Aber  bei  anderen 
liathogenen  Arten  sind  hier  die  Schwierigkeiten  nicht  geringe  und  können 
liei  Ditlerenzierung  von  nahestehenden  Arten  oft  unüberwindliche  werden, 
wenn  die  Virulenz  der  jiathogenen  Arten  verloren  gegangen  ist.  Audi 
zeigen  manche  saprojihytischeii  Bakterienarten  häutig  im  Tierversuch  l)ci 
experimenteller  Einverleibung  niclit  unerhebliche  infektiöse  Eigenschaften. 
Der  W ert,  den  zur  LTberwindung  dieser  Schwierigkeiten  in  vielen  Fällen 
die  specitischen  Immunitätsreaktionen  besitzen,  wird  sicher  nicht  dadurch 
herabgemindert,  dass  die  agglutinierenden,  immunisierenden  oder  lytischen 
Eigenschatten  bei  maneben  Serumarten  bei  der  bisherigen  Darstellungs- 
wcisc  nicht  zur  Differenzierung  zu  benutzen  sind,  weil  Gruppenreaktionen 
ausgelöst  werden.  Bis  jetzt  scheint  diese  Ausnahme  allerdings  nur  bei 
den  Tuberkelbacillen  und  den  ihnen  nahesteliendcn  sogenannten  säure- 
festen Bakterien  zu  bestehen. 
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Misch-  und  Sekundärinfektion. 

Von 

Prof.  Dr.  A,  Wassermann 

in  Berlin. 


Das  gleichzeitige  Vorhandensein  mehrerer  Mikroorganismen- Arten  und 
einerseits  ihre  gegenseitige  Beeinflussung,  andererseits  ihre  gemeinschaft- 
lichen Wirkungen  auf  den  Organismus  haben  seit  langem  die  Aufmerk- 
samkeit der  bakteriologischen  Forscher  auf  sich  gezogen. 

Wie  schon  beim  Kapitel  »Wesen  der  Infektion«  erwähnt,  wurde 
früher  das  Zusammenwirken  zweier  oder  mehrerer  Bakterienspecies  sogar 
für  unumgänglich  nötig  gehalten,  um  gewisse  Infektionen  zustande 
kommen  zu  lassen,  und  man  bezeichnete  dieses  Verhältnis  mit  dem  Aus- 
drucke der  »Symbiose«.  Nach  dieser  Ansicht  konnten  gewisse  Mikro- 
organismen allein  die  lietr.  Infektionskrankheit  nicht  auslösen,  sie  be- 
durften hierzu  noch  der  Mitwirkung  anderer  Bakterien,  mit  denen  sie 
zusammenlebten.  Am  klarsten  trat  dieser  Gedanke  in  Nägelis  »di- 
hlastischer  Theorie«  zu  Tage.  Noch  bei  Gelegenheit  der  letzten 
Choleracpidemic  hielt  Büchner  ^ die  Mitwirkung  anderer  aus  dem  Boden 
stammender  Mikroorganismen  außer  den  Choleravibrionen  zur  Erklärung, 
wohl  nicht  des  einzelnen  Choleraanfallcs  aber  gewisser  epidemiologischer 
Thatsachen  hei  der  Cholera  für  nötig.  Demgegenüber  wurde  von 
B.  Koch  und  seiner  Schule  stets  daran  festgehalten,  dass  jeder  spezi- 
fische Mikroorganismus  für  sich  allein,  ohne  jede  Mitwirkung  eines 
zweiten,  seine  Infektionskrankheit  auslösen  kann.  Speziell  für  Cholera 
hat  K.  Tfeieeer'^  dargethan,  dass  eine  Symbiose,  oder  die  Annahme 
der  »diblastischen«  Theorie  für  die  Wirkung  des  Choleravibrio  durchaus 
keine  wissenschaftliche  Stütze  hat. 

In  der  That  hat  man  sich  mit  dem  tieferen  Eindringen  in  das  Wesen 
der  Infektionskrankheiten  und  die  ätiologische  Holle,  welche  den  In- 
fektionserregern dabei  zukommt,  immer  mehr  davon  überzeugt,  dass  es 
nicht  einen  einzigen  uns  bis  jetzt  bekannten  Infektions- 
erreger giebt,  von  dem  wir  mit  Sicherheit  nachweisen  könnten, 
dass  er  allein  nicht  befähigt  wäre  spontan  die  betreffende 
Infektion  hervorzurufen,  sondern  der  auf  die  Mithilfe  einer 
zweiten  Species  angewiesen  wäre. 

Selbst  nicht  der  Tetanusbacillus,  von  dessen  Sporen  Vatllard  & 
Rouge'p^  nachgewiesen  haben,  dass  sie  in  ganz  reinem  durch  Waschung 
von  allem  Gifte  befreiten  Zustande,  im  Organismus  nicht  auskeimen  und 
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keinen  Tetanus  liervorruten,  bedarf  der  nnbedingden  Mitwirkung*'  anderer 
]\likroorpinisnien,  um  die  Infektion  zu  vollbring-en.  Vielnielir  bedarf 
dieser  Mikroorganismus  wolil  gewisser  llilfsmoinente  zur  Auslösung  der 
spontanen  Infektioip  die  in  seiner  biologisclien  Eigenart,  nur  bei  Sauer- 
stoflabsehluss  zu  wachsen,  begründet  sind.  Dieses  llilfsinoinent  können 
gewisse  andere  zugleich  mit  den  Tetanuss])oren  in  das  Gewebe  einge- 
drungene Keime  sein,  welche  durch  ihr  Wachstum  die  für  den  Tetanus- 
bacillus günstigen  Veränderungen  im  Gewebe  schaffen  (s.  Kap.  3'etaiius), 
aber  es  müssen  dies  nicht  Mikroorganismen  sein;  das  gleiche  llilfs- 
moment  ist  eine  aseptisch  subkutan  erzeugte  Fraktur  (Vaillaud  <Si 
KorGK'r  1.  c.),  oder  ein  aseptisch  erzeugtes  Hämatom  (SruiCK^).  Dus 
Wesentliche,  worauf  es  ankommt,  ist,  dass  die  Tetanussporen  an  ihrer 
Eingangspforte  etwas  nekrotisierendes  Gewel)e  vortinden;  ob  dies  durch 
andere  begleitende  Ihikterien  oder  aseptisch  auf  irgend  eine  andere 
Weise  zustande  kommt,  ist  gleichgiltig. 

Wenn  nun  auch,  wie  gesagt,  die  Mitwirkung  einer  zweiten  Mikro- 
organismenart zu  keiner  Infektion  mit  einem  patliogenen  Keim  nötig  ist, 
so  nnterliegt  es  doch  keinem  Zweifel,  dass  Ihikterienassociationen  im  inti- 
zierten  Organismus  ungemein  häufig  Vorkommen,  ja  in  den  mit  der  Luft 
kommunizierenden  Kör])erorgaiu‘ii  kommt  es  überliau])t  nicht  vor,  dass 
wir  den  speziliseben  Infektionserreger  allein,  in  Keinkultur,  jemals  an- 
treffen. Immer  linden  wir  diese  liei  Kulturversuchen  aus  dem  kranken 
^lenscben  dann  mit  anderen  »Hegleitbakterien«  auf  unseren  Hlatten 
vermischt,  nnd  es  ist  oft  eino  recht  scdiwierige  l)akt(‘riologiscbc  Aufgabe, 
zu  entscheiden,  welche  Mikroorganismenart  als  die  primäre  eigentliche  Ur- 
sache di*r  Erkrankung  und  welclie  als  » Hegleitliakterien«  aufzufassen  sind. 

Weit  häutiger  treffen  wir  nur  eine  (‘inzige  Mikroorganismenart  und  zwar 
den  s])ezitischen  Infektionserreger,  also  eine  »Reinkultur«  im  intizierten 
Organismus  in  den  inneren  mit  dm- Luft  niclit  kommunizierenden  Organen 
nnd  dem  HlutgefäBsystem,  an  ( trtmi,  die  vor  den  aus  der  Luft  und  Umgehung 
stammenden  Hegleitlmkt(*rien  geschützt  sind.  Es  ist  dies  ohne  weiteres  klar, 
da  ja  in  diese  Organe  nur  wirklich  infektiöse  Keime  gelang(*n  können, 
nie  aber  Sajirophyten,  die  aus  der  rmgehung,  der  Luft  u.  s.  w.  stammen. 
Der  Nachweis  von  Keinn'ii  an  diesiMi  Orten  intra  vitam,  in  Milz,  im 
Blut,  in  der  Spinaltlüssigkcit  u.  s.  f.  hewidst  also  unter  allen  Umständen, 
dass  es  sich  (lahei  um  infektiö.se  Mikroorganismen,  widche  in  dem  be- 
treffenden Falle  eine  Rolle  spielen,  handelt.  (Cf  Kap.  \\ä‘.sen  der  Inf) 
Indessen  sind  die  Begleithakterien,  die  wir  im  Organismus  treffen,  wie  wir 
im  weiteren  Verlaufe  sehen  werden,  durchaus  nicht  stets  saprophytischer 
Natur,  sondern  sehr  häutig  gesellt  sich  zu  der  infektiösen  »Species,  welche 
die  »])riniäre«  Krankheitsursache  darstellt,  »sekundär«  eine  zweite  in- 
fektiöse Art,  zumeist  Stre})tokokken,  und  gerade  diese  Associationen 
mehrerer  infektiöser  Mikroorganismen  sind  es,  welche  uns  in  diesem 
Kai)itel  besonders  beschäftigen  werden.  Diese  zweite,  sekundäre  infek- 
tiöse Species  kann  dann  ebensogut  Avie  die  erste  sich  im  Organismus 
verbreiten  s.  Ka]).  Wesen  der  Infektion),  so  dass  wir  sie  im  Blute  und 
inneren  Organen  vortinden,  ja  nicht  allzuselten  tritt  der  Fall  ein,  dass 
der  primäre  Infektionsstoff’  mehr  lokalisiert  bleibt  und  die  sekundären 
infektiösen  Mikroorganismen  sich  auf  der  Blut-  und  Lymphl)ahn  ver- 
breiten (s.  unten).  Infolgedessen  ist  hei  Infektionskrankheiten,  deren 
spezitische  Erreger  wir  noch  nicht  kennen,  z.  B.  Scharlach,  Masern, 
Gelenkrheumatismus,  seihst  mit  dem  Nachweise  von  infektiösen  Bakterien, 
z.  B.  Streptokokken,  von  denen  wir  wissen,  dass  sie  zu  den  häutigsten 
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»sekundären«  infektiösen  Keimen  gehören,  innerhalb  der  Blutbahn 
der  Kranken  noch  durchaus  nicht  gesagt,  dass  wir  in  den  dort  ge- 
fundenen Bakterien  die  primäre  spezifische  Krankheitsursache  in  Händen 
haben. 

Die  gegenseitige  Einwirkung  mehrerer  Mikroorganismen-Species  wurde 
zwecks  Erklärung  der  hei  der  Mischinfektion  im  Organismus  beob- 
achteten Symptome  vielfach  experimentell  studiert.  Zunächst  beschäftigte 
sich  eine  große  Keihe  von  Autoren  mit  den  Einflüssen,  welche  Mikro- 
organismen außerhalb  des  Organismus  auf  künstlichen  Nährböden  auf- 
einander ausüben.  Ueber  diesen  sogenannten  »Antagonismus«  cf. 
Gottschlich  (dieses  Handbuch,  S.  120).  Uns  interessieren  hier  diese 
Einwirkungen  vor  allem,  soweit  sie  sich  im  lebenden  Organismus  ab- 
spielen oder  soweit  hierdurch  biologische  Veränderungen  an  den  Mikro- 
organismen in  Bezug  auf  Virulenz  zustande  kommen,  welche  für  den 
Infektionsverlauf  von  Wichtigkeit  sind. 

Es  können  nun  mehrere  Mikroorganismen-Species  gleichzeitig  durch 
dieselbe  Eingangspforte  in  den  Organismus  eindringen;  dies  bezeichnen 
wir  als  Mischinfektioii,  ein  Ausdruck,  der  zuerst  von  Brieger  & 
Ehrlich'^  gebraucht  wurde;  oder  es  können  mehrere  Species  zeitlich  ge- 
trennt, hintereinander  eindringen;  dies  nennen  wir  sekundäre  In- 
fektion. 

Das  Zustandekommen  der  Mischinfektion  ist  so  zu  erklären, 
dass  in  dem  infizierenden  Materiale  von  vorneherein  mehrere  infektiöse 
Species  vorhanden  waren,  wie  dies  regelmäßig  z.  B.  bei  dem  unter 
natürlichen  Verhältnissen  vorkommenden  Tetanusinfektionsstoff  der  Fall 
ist,  oder  dass  an  der  Eingangspforte  bereits  seit  langem  pathogene 
Keime  auf  der  Oberfläclie  wucherten  (Kapitel  Hj,  welche  nun  bei  Ge- 
legenheit und  unter  dem  Einflüsse  des  Eindringens  einer  anderen  in- 
fektiösen Species  gleichzeitig  mit  in  das  Gewebe  eindringen.  Derart  ist 
das  Verhalten  der  miscliinflzierenden  Stre})tokokken  bei  Diphtherie,  welche 
als  ständige  BeAvolmer  der  Baclienhölde  und  der  Follikel  der  Tonsillen 
hei  Infektion  mit  Di])htheriehazillen  fast  stets  mit  in  das  Gewebe  eiu- 
dringen,  ein  so  regelmäßiges  Vorkommen,  dass  Bau.a[Garten bezweifelt, 
ob  es  üherhau])t  Fälle  von  Diphtherieinfcktioii  ohne  gleichzeitiges  Ein- 
dringen von  Strei)t()kokken  gieht. 

Ebenso  finden  wir  dies  sehr  häutig  hei  den  gewöhnlichen  übrigen 
pathogemm  Bewohnern  der  mit  der  Imft  kommunizierenden  Körperhöhlen 
und  der  Körperoberfläche,  deren  haniflsächlichste  Vertreter  die  PneumO' 
kokken,  Staphylokokken,  verschiedene  zur  Klasse  des  Friedländer- 
schen  Bacillus  gehörende  Kai)sell)azillen,  ferner  di])htherieähnliche  zur 
Klasse  der  Xcrosebazillen  gehörige  Stäbchen  und  Bacterium  coli  sind. 
Alle  diese  Keime  dringen  sehr  ol‘t  anlässlich  einer  anderen  Infektion, 
so  die  Pneumokokken  zugleich  mit  den  Influenzahazillen  in  das  Lungen- 
gewehe,  Ihict.  coli  l)ei  Infektionsprozessen  des  Darmes  mit  in  das  Ge- 
webe hinein. 

Für  das  so  häufige  Zusta  ndekommen  von  Sekundär-Infektionen 
kommt  vor  allem  in  Betracht,  dass  durch  die  lokalen  Wirkungen  der 
primären  Infektion  neue  Eintrittspforten  für  solche  Infektionserreger  ge- 
schaffen wurden,  gegenüber  denen  das  unverletzte  Schleimhaut-  und  Haut- 
gewebe ein  Hindernis  für  das  Eindringen  war.  ■ — So  erklärt  es  sich  leicht, 
dass  hei  allen  Infektionen,  welche  mit  ulzerativen  und  das  Integument  zer- 
störenden Prozessen  der  Gewebe  einhergehen,  wie  Tuberkulose  (B.  Koch  "), 
Typhus  'Vincent^  und  A.  WASSEUArANN’*),  Variola,  Diphtherie,  Dysenterie 
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(Kkuse  Pasqualei^‘),  Cholera  (Lesage  & Macaignei^)  sehr  häufig 
Sekundäriiitektioueii  zustande  kommen,  indem  an  den  durch  die  erste 
Infektion  der  schützenden  Epitheldecke  beraubten  Stellen  nunmehr 
sekundär  andere  Infektionserreger  eindringen. 

Neben  diesem  Moment  aber  kommt  noch  als  zweiter  wichtiger  Faktor 
hinzu,  dass  die  primäre  Infektion  einen  großen  Teil  der  dem  Organismus 
von  Natur  aus  inuewohuenden  natürlichen  Ahwehrkräfte  (s.  Bd.  III)  auf- 
gebraueht  hat,  so  dass  nunmehr  der  zweiten  gegenüber  die  normalen 
bakterieiden  Kräfte  des  Körpers  ungemein  herabgesetzt  sind.  Zuerst 
ging  dies  klar  aus  der  Beobachtung  von  Bigegek  und  Kiiuiacii  (1.  e.) 
hervor,  welche  nach  Injektion  einer  durch  maligne  Oedembazillen  verun- 
reinigten Moschuslösung  bei  einem  Tvphuskraidven  die  Entwicklung  von 
malignem  Oedem  beobachteten,  während  der  gesunde  Mensch  sich  gegen- 
über malignem  Oedem  sein*  resistent  verhält.  Hier  war  also  das  erste 
sichere  wider  den  AVillen  der  Autoren  gewonnene  experimentelle  Beispiel 
gegeben,  dass  eine  primäre  Infektion,  der  Typhus,  die  AViderstands- 
fähigkeit  des  Körpers  gegenüber  einer  zweiten,  dem  malignen  Oedem, 
verringert.  Seitdem  wurden  ähnlicbe  Bco))aclitungen  sowohl  experi- 
mentell (s.  unten)  wie  klinisch  ungemein  oft  gemacht,  und  wir  dürfen 
die  »sekundären«  Pneumonieen  im  A'erhiufe  von  Ty])hns,  Masern,  Schar- 
lach u.  s.  w.  wohl  zum  größten  'Peile  hierauf  heziehen.  So  zieht 
PoGEiO*'  aus  seinen  Beobachtungen  über  sekundäre  Pneuimdvokken- 
atfektionen  im  Verlaufe  von  Erysipel  ebenfalls  den  Schluss,  »dass  das 
])rimäre  Erysi])cl  dem  Pneuniococcus,  dem  gewöhnlichen  Bewohner  der 
menschlichen  Mundhöhle,  ermöglicht  den  Organismus  anzugreifen.« 
Oass  in  der  'Phat  das  Eindringiui  von  fremden  Zellen  die  normalen 
bakterieiden  Kräfte  des  Organismus  herahsetzt,  habe  ich  (|uantitativ 
durch  Sc’iiLTZE  tV:  SchelleiO-  (s,  dortsiöhst  auch  Eitterafur)  experimentell 
nachweisen  lassen. 

Es  bedeutet  indessen  der  Umstand,  dass  wir  in  Se-  und  Exkreten 
des  infektionskranken  Afenschen  bakteriologisch  mehrere  S])ecics  von 
Alikroorganismen  linden,  noch  nicht  den  sichern  Beweis  dafür,  dass  es 
sich  dabei  thatsächlich  um  eine  bestehende  Alisch-  (uler  Sekundärinfektion 
handelt. 

Denn  es  können  der  zweite  oder  die  anderen  bakteriologisch  neben 
dem  j)rimären  Infektionserreger  na(;hgewi(*scnen  Mikroorganismen  nur 
sa])ro])hytisch  im  Sekret  oder  einem  anderen  aus  der  Ernährung  aus- 
geschaltcten  Nährboden  vorhanden  sein.  A1ex(gO'  unterscheidet  dem- 
gemäß diesen  Fall  als  Sek retsymhiosc  von  den  Fällen,  in  welchen 
zwei  oder  mehrere  Infektionserreger  thatsächlich  in  das  (lewebe  ein- 
gedrungen sind,  der  sog.  Infektions-  oder  O e weh s Symbiose.  Es 
kann  sich  auch  Gewehssymbiose  mit  Sekretsymbiose  kombinieren. 
Der  gleichen  Ansicht,  dass  insbesondere  für  Tuberkulose  der  bakterio- 
logische Nachweis  anderer  Bakterienarten  als  der  'l'uberkelbazillen  im 
S})utum  des  Kranken  nicht  genüge,  nm  mit  Sicherheit  zu  behaupten, 
dass  es  sich  um  eine  echte  Alisch-  oder  Sekundärinfektion  bei  dem  betr. 
Falle  handle,  d.‘h.  dass  also  die  betr.  Mikroorganismen  wirklich  aus 
dem  kranken  tuberkulösen  Gewebe  stammen  und  nicht  etwa  einfach  im 
Sekrete  wuchernd  den  Tuberkelbazillen  mechanisch  beigemengt  wurden, 
begegnen  wir  in  den  Arbeiten  von  Sciiabad^-^,  Schröder  A AIennes^^ 
Lanxelongue  <Si  Achard^'  und  in  der  sehr  ausführlichen  ersten  Publi- 
kation von  Sata^^  Schröder  & AIexxes  legen  einen  besonderen 
AVert  darauf,  ob  die  neben  den  Tub.  Bac.  im  Sputum  gefundenen  Mikro- 
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organismeu  für  Tiere  virulent  sind  oder  nicht.  In  letzterem  Falle  nehmen 
sie  an,  dass  es  sich  um  keine  echte  Gewebsmischinfektion  sondern  um 
saprophytische  Beimeng-ungen  handle.  Mit  Recht  weist  dagegen  Baum- 
garten (Bemerkung  zum  Refer.  Jahr.-Ber.  1898)  darauf  hin,  dass  von 
einer  VirulenzprUfung  für  pyogene  Mikroorganismen  an  Tieren  kein 
Rückschluss  auf  das  Verhalten  im  Menschen  zu  machen  sei  (cf.  Kap. 
Wesen  der  Infektion). 

Demgegenüber  stehen  andere  Autoren,  insbesondere  die  Schüler 
Kochs,  Qornet^^^  Petruschky20  2i^  C.  Spengler 2223^  ferner  Brieger2-i 
und  Brieger  & Neufeld  25  sowie  R.  Pfeiffer  2^^  und  SATA26a-  seiner 
späteren  Arbeit  auf  dem  Standpunkte,  dass  man  mittels  bakterio- 
logischer Untersuchung  des  sorgfältigst  nach  der  Koch- 
Kitasato sehen 26  Methode  (cf.  Kap.  Untersuchungsmethoden) 
gewaschenen  Sputums  einen  Rückschluss  auf  etwaige  in  dem 
Lungen  ge  webe  vorhandene  Misch-  oder  Sekundärinfektion 
machen  könne.  Spengler  (1.  c.)  drückt  sich  hierüber  in  der  Art  aus, 
»dass  mit  ganz  wenigen  Ausnahmen  der  bakteriologische  Sputumhefund 
sich  als  getreues  Spiegelbild  der  Lungeninfektion  darstellt«.  Ich  muss 
mich  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  und  Erfahrungen  dem  an- 
schließen. In  allen  IMllen,  in  welchen  ich  intra  vitam  in  der  Mitte  des 
sorgfältig  gewaschenen  Sputums  außer  den  Tuberkelbazillen  zahlreiche 
Bakterien  einer  oder  mehrerer  anderer  Species  fand,  konnte  ich  bei  lokalen 
Fällen  diese  später  auch  in  Schnitten  im  Lungengewebe  nachweisen. 

Spengler  (1.  c.  No.  23)  legt  bei  der  Untersuchungstechnik  besonderen 
Wert  darauf,  dass  nur  ein  Theil  aus  der  Mitte  des  Sputumballens, 
der  Sputum  kern  zur  Untersuchung  kommt.  Dieser  wird  gewaschen, 
und  falls  man  in  diesem  gewasclienen  Sputumkerne  neben  den  Tuberkel- 
bazillen noch  in  großen  Mengen  Bakterien  einer  anderen  Species  findet, 
welche  sich  durch  Waschen  nicht  von  den  Tuberkelbazillen  trennen 
lassen,  so  ist  die  Diagnose  auf  Gewebs-Mischinfektion  gesichert.  Das 
Kriterium  dieser  liegt  also  nach  Spengler  in  der  Untrenn- 
liarkeit  der  Tuberkelbazillen  und  der  Sekundärbakterien  im 
Sputumkerne.  Die  von  den  T.-B.  durch  Waschen  trennbaren  Bakterien, 
die  also  aus  dem  Broncliialsekret  z.  B.  stammen  können,  und  in  dem  den 
Luugens])utumkern  uinliüllendcn  Bronchialsekret  sitzen,  nennt  Spengler 
Begleitbakterien.  Die  durch  sie  ausgelöste  Infektion,  z.  B.  die  chro- 
nische Broncliitis  der  Plitliisiker,  bezeichnet  Spengler  zum  Unterschiede 
von  der  echten  Misch-  und  Sekundärinfektion  in  der  Lunge  und  anderen 
Organen  als  B egleitinfektion. 

Was  nun  das  Wesen  und  den  Einfluss  der  Mischinfektion  auf 
den  Organismus  angeht,  so  halien  eine  Reihe  von  Autoren  die  Ein- 
wirkung, welche  die  gleichzeitige  Anwesenheit  einer  Bakterienart 
resp.  deren  Produkte  auf  eine  andere  im  Organismus  befindliche  ausübt, 
experimentell  untersucht  und  sind  dabei  für  eine  Reihe  von  Bakterien- 
associationen zu  dem  Resultate  gekommen,  dass  sie  für  den  Organismus 
günstig  sind,  indem  die  eine  auf  die  andere  durch  Antagonismus  ent- 
wickelungshemmend wirkt.  Für  andere  Bakterienassociationen  wurde 
dagegen  im  Gegenteil  eine  gegenseitige  Virulenzsteigerung  und  damit 
ein  schwererer  Verlauf  der  betreffenden  Infektion  festgestellt. 

Zu  der  ersten  Kategorie,  den  für  den  Organismus  antagonistischen  günstigen 
Mischinfektionen,  gehört  nach  der  Mitteilung  von  Emmerich  27  und  Emmerich 
DI  MATTEI  2^  die  Miscliinfektioii  von  Milzbrand  mit  Erysipelstreptokokken.  Die 
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Autoren  intizierten  Kauincheu  zuerst  mit  Erysipelstrei)tokokkeu,  sodaim  mit 
^[ilzbrand;  die  Tiere  blieben  am  Leben.  Em.aieiucii  & Mattej  glauben, 
dass  die  Erysipelstreptokokken  nicht  nur  allein  auf  den  Milzbrand  entwick- 
lungsliemmend  im  Organismus  wirken,  sondern  sie  sehen  die  Erysipelstrepto- 
kokken als  immunisierendes  ^Mittel  für  alle  Infektionen  an.  Die  Resistenz 
dauert  so  lange  wie  Erysipelstreptokokken  im  lUute  kreisen,  nach  i)i  Mattei 
3 — 10  Tage.  Em:\iericii  konnte  sogar  milzbrandkranke  Kaninchen  durch  in- 
travenöse, nicht  aber  subkutane  Injektion  von  Erysii)elstreptokokken  noch  heilen. 

Zagaki-^'^  dagegen  konnte  durch  vorherige  Injektion  der  Erysipelstrepto- 
kokken nur  eine  Verzögerung  des  Todes  der  mit  Älilzbrand  inlizierten  Kaninchen 
feststellen,  einen  heilenden  Einduss  der  Erysipelstreptokokken  auf  den  ^lilz- 
brand,  wie  Emmerich,  überhaupt  nicht. 

Paweowsky^“  konnte  einen  schützenden  Eintluss  von  Erysipelstrepto- 
kokken, und  ferner  von  FRiEDi.ÄNDER’schen  Kapselbazillen,  Trodigiosus  und 
Staphylococcus  auf  Milzbrand  feststellen,  indessen  nur,  wenn  die  Milzbrand- 
infektion der  Kaninchen  subkutan  erfolgte  und  er  gleichzeitig  oder  kurz  nach- 
her eine  der  obigen  Rakterienspecies  an  den  Ort  der  Milzbrandinjektion  ein- 
verleibte. Am  besten  gelangen  die  Versuche  bei  Anwendung  des  Friedi.ä^^der- 
schen  Racillus.  Rei  Infektion  der  Kaninchen  mit  Milzbrand  von  der  Rlutbahn 
aus  konnte  ein  schützender  oder  heilender  Einlluss  seitens  der  gleichzeitigen 
Einverleibung  der  anderen  Rakterienarten  nicht  mit  Sicherheit  l)emerkt  werden. 
Von  acht  Kaninchen,  die  gleicliz('itig  mit  .Milz})rand  und  ERiEDLÄNDER’scheii 
Razillen  intravemis  inliziert  wurden,  erlagen  sechs  der  Milzbrandinfektion. 
RorciiARD’*'  konnte  durch  Injektion  von  lel)enden  l’vocyaneusbazillen  um  die 
su))kiitane  Injektionsstelle  nach  Milzbrandinfektion  bei  Kaninchen  die  Infektion 
liemmen.  Wooimiead  A Wood^-  erreichten  das  ghdche  mittcdst  sterilisierter 
Kulturen  von  Ryocyaneus,  Ri.A(:n\  ESTsciii:NSKY konstatierte  einen  stärkeren 
Rintluss  der  lebenden  als  der  sterilisierti'ii  l’yocyaneuskultiir  eTenso  wie 
RorciiARi) Die  Ryocyaneuskulturen  müss(‘ii  nach  Rlagovestsciiensky 
gleiclizeitig  oder  kurz  nachher  und  an  die  gleiche  Stelle  wie  die  Milzl)rand- 
l)azillen  injiziert  werden.  Durch  Vorl)ehandlung  mit  Pyocyaneus  konnte  kein 
Schutz  gegmiüber  Anthrax  erhalten  werden. 

Reciiner^'^^  hatte  noch  bessere  Resultate  ndt  der  Injektion  sterilisierter 
Kulturen  des  FuiEiu.ÄNDER'schen  Kapselltacilliis  auf  die  Milzbrandinfektion 
von  Kaninchen  und  Meerschweinchen.  Während  acht  Kontrollthiere  innerhalb 
48  Stunden  dem  Milzbrand  erlagen,  konnte  lad  21  Kaninchen,  welchen  ent- 
weder lokal  in  und  um  die  Milzbrandinfektionsstelle  oder  auch  au  anderen 
Körperstellen  sterilisierte  Kulturen  des  Pneumo)»acillus  injiziert  wurden,  eine 
Hemmung  der  Milzbrandinfektion  l)eobachtet  werden,  ln  elf  Fällen 
Heilung,  in  den  zehn  anderen  wurde  der  4’od  an  Milzbrand  um  3 — 4 
verzögert.  Aehnlich  war  das  Ergebnis  an  vier  Meerschweinchen,  v.  Dux(jerx-^‘' 
konnte  die  RrciiXER’schen  Resultate  bestätigen  und  feststellen,  dass  sterili- 
sierte Pneumobazillenkulturen  schwächer  hemmend  wirken  als  lebende. 

Kost.hmhx  A Kievixsky-^'  wollen  durch  Fäulnisprodukte  die  Milzbrand- 
infektion günstig  beeinllusst  haben.  Nach  Hltm'E  A Wood gelingt  es  mittelst 
subkutaner  Injektion  von  Sai)rophyten  Kaninchen  gegen  Milzbrand  zu  immu- 
nisieren, Gahritschewsky  A Maimetlx^-^  wollen  das  gleiche  bei  Mäusen 
nach  Vorbehandlung  mit  sterilisierten  Cholerakiilturen  erreicht  haben,  Pavoxe^’’ 
mittelst  Typhus.  Paxe^i  will  durch  seine  Exj)erimente  eine  antagonistische 
gegenseitige  Wirkung  von  Pneumokokken  und  Milzbrandbazillen  ersehen  haben, 
eine  Ansicht,  welche  MChemaxx  *-  nicht  theilt. 

Metschxikoff^^^  glaubt,  dass  gewisse  Darmbakterien  einen  hemmenden 
Eintluss  auf  die  Cholerainfektion  lial)en,  während  nach  Nexcki  (Archiv  biolog. 
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de  rill  st.  Imperial  du  Prinee  d’Oldenbourg,  Petersburg)  Hefen  bei  ausge- 
wachsenen Kaninchen  konstant  bei  Verftttterung  mit  Cholerakulturen  Darm- 
cholera  hervorrufen,  an  der  diese  Tiere  in  erwachsenem  Zustande  sonst  bei 
dieser  Infektionsweise  nie  erkranken. 

Solles-^3  sah  bei  drei  subkutan  mit  Tuberkelbazillen  infizierten  Meer- 
schweinchen einen  günstigen  allgemeinen  und  lokalen  Einfluss  seitens  Erysipel- 
streptokokken auf  die  sich  entwickelnde  Tuberkulose.  Hierher  gehören  auch 
die  vielfachen  Versuche  durch  Verimpfung  von  lebenden  oder  abgetöteten 
Erysipelstreptokokken,  zum  Teil  auch  Mischkulturen  von  abgetöteten  Erysipel- 
streptokokken und  Prodigiosus  (Coley)  beim  Menschen  maligne  Tumoren  zum 
Schwinden  zu  briugen  (Fehleisex u.  a.,  Sproxck^^,  Cüley^^,  Johxsox^^, 
Friedrich Czerxy“^^  u.  a.). 

Es  wurden  indessen  bei  diesem  Verfahren  von  R.  Koch  & Petrusciiky^^, 
Korff^^,  V.  Sematzki  ^2  a.  so  wenig  befriedrigende  Resultate  erhalten, 
dass  dasselbe,  ebenso  wie  das  seiner  Zeit  von^  Emmerich  & Scholl  zu  dem 
gleichen  Zwecke  empfohlene  Serum  von  Tieren,  welche  mit  Erysipelstreptokokken 
infiziert  waren,  praktisch  kaum  mehr  angev^eudet  wird. 

Der  Eiysipelstreptococcus  hatte  überhaupt  eine  Zeit  lang  im  Hinblick  auf 
angeblich  klinisch  beobachtete  Heilwirkungen  seitens  eines  Erysipels  auf  andere 
Infektionen,  das  Schicksal  gegen  alle  möglichen  anderen  infektiösen  Aflektionen 
beim  Menschen  in  das  Feld  geführt  zu  werden,  so  gegen  Lues,  geges  Lupus 
u.  a.  Wir  erwähnen  diese  Thatsachen  der  Vollständigkeit  halber  (Cazexave, 
Bazin,  Hebra,  Ricord). 

Ich  ha])e  jahrelang  unter  vielen  anderen  zwei  Lupuskranke  auf  der  Krauken- 
abteiluug  des  Instituts  für  Infektionskrankheiten  zu  behaudelii  gehabt,  welche 
an  hal)ituellem  Erysipel  litten  und  bei  denen  während  dieser  Zeit  über  zehn 
typische  Erysipele  über  die  lupöse  Haut  daliiugingen.  Ich  habe  auch  nicht 
den  geringsten  therapeutischen  Effekt  hiervon  in  Bezug  auf  die  lupöseu  Aflek- 
tioneu  gesehen. 

Auch  die  Stofi'wechselprodiikte  des  Pyocyaueus  wurden  am  Menschen  zur 
Heilung  andersartiger  Infektionen  angewendet.  So  von  Rumpf  gegenüber 
Typlius  abdominalis.  Kraus  A Busmeii.-^^  sahen  indessen  keinerlei  Erfolg 
hiervon.  Auch  dieses  Verfahren  wird  lieute  wohl  kaum  mehr  augewendet. 

Auch  die  Angabe  von  PFRRnxci'ro''^*',  dass  ]\lilzl)randimpfung  gegen  Tuber- 
kulose scliütze,  sei  nur  der  Vollständigkeit  halber  hier  angeführt. 

Betrachten  wir  die  vorstehenden  Versuchsresnltate  über  die  günstige 
Beeinflussung  einer  Infektion  dnrcli  eine  andersartige,  so  fallen  dieselben 
zumeist  in  die  E])oclie  der  l)akteriologisc]ieu  Forschung,  in  welcher  die 
Kenntnisse  ül)cr  den  Mccliaiiisnms  des  Unterganges  von  Infektionserregern 
im  lebenden  Organismus  und  die  dabei  in  Funktion  tretenden  streng 
spezifischen  Substanzen  noch  sehr  >venig  vorgeschritten  waren  (s.  Bd.  III). 
Auch  die  ErfahrungcMi  über  das  Ticrex])erinient  mit  })atliogenen  Keimen 
waren  nicht  so  groBe  und  verl)reitete  wie  lieute.  Es  ist  uns  heute  durch 
die  Arbeiten  von  Issakff^^  bekannt,  dass  wir  bei  Tieren,  welche 
gegcnülun*  einer  Infektion  von  Haus  aus  eine  gewisse  Resistenz 
besitzen,  so  dass  wir,  um  diese  Tiere  tödlich  zu  infizieren,  stets  be- 
trächtliche Mengen  des  Infektionsmaterials  einbringen  müssen,  wie  Meer- 
schweinclien  gegen  Cholera  und  Typhus,  Kaninchen  gegeuülier  Milzbrand, 
diese  Resistenz  durcli  die  der  Infektion  vorhergehende  oder  mit  ihr 
gleichzeitige  Injektion  aller  möglichen  Substanzen  sehr  erhöhen  können. 
So  wirken  bei  Mcerschweiucheu  die  vorhergehende  oder  gleichzeitige 
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Injektion  von  steriler  Bouillon,  Urin,  normalem  Serum  u.  s.  w.  derart 
resistenzerliöliend,  dass  die  Tiere  ein  vielfaches  Multiplum  der  tödlichen 
Dose  von  Cholera  oder  Typhus  vertrag-en.  Ueber  diese  Besistenz  cf. 
Bd.  III).  Auf  diese  Weise  erklärten  sich  die  Schutzwirknngen,  die  seiner 
Zeit  Gamaleia^^,  Klein  und  Sübernheim  durch  vorhergehende 
Injektion  aller  möglichen  Arten  von  Bakterien  gegenüber  Cholera  er- 
zielt hatten. 

In  fast  allen  den  vorstehenden  Versuchen  sind  nun  entweder  Tier- 
arten verwendet  worden,  welche  für  die  betrcftende  Infektion  einen  an- 
geborenen Grad  von  Eesistenz  besitzen  oder  es  wurde  ein  Infektions- 
niodus  gewählt,  der  unzuverlässige  Kesultate  giebt.  Auch  fehlen  vielfach 
die  Angaben  über  den  Virulenzgrad  der  verwendeten  Kulturen.  Kontroll- 
versuche,  ob  nicht  die  Injektion  indilferenter  Substanzen,  wie  normales 
Serum  u.  s.  w.  öen  gleichen  Eintluss  hätten,  wurden  nicht  angestellt. 
In  der  That  sehen  wir,  dass  FodoiC'^  den  ^lilzbrand  von  Kaninchen  auch 
mittelst  subkutaner  Injektion  von  Sodalösung  heilen  konnte,  ohne  dass 
man  deshall)  wird  behaupten  wollen,  Soda  sei  eine  antagonistische  Sub- 
stanz gegenüber  der  ]\lilzbrandinfektion.  l)ements])rechcnd  sab  CiioiC'- 
keinerlei  hemmendeu  Eintluss  von  Soda  auf  die  jMilzbrandinfektion  l)ci 
Kaninchen,  sobald  er  vollvirulente  Milzbrandbazillen  verwendete.  Bei 
einem  Teil  der  obigen  Versuche,  bei  denen  sehr  emptängliche  Tiere, 
wie  in  den  Sou.Es’schen  \'ersuchen  tuberkulöse  Meerschweinchen  durch 
Strei)tokoken  günstig  beeinllusst  worden  sein  sollen,  liegen  otfenbare 
Irrtümer  vor,  da  di(*se  Befunde  nie  wieder  bestätigt  wurden.  Wir  müssen 
also  mit  der  Annahme  einer  antagonistischen  liemnumden  und  für  den 
Organismus  nützlichen  Wirkung  einer  Bakterienspccies  auf  eine  andere 
infektiöse  im  tierischen  Organismus  sehr  vorsichtig  sein.  Für  den 
^lenschen  liegt  bisher  überhaupt  nicht  eine  einzige  exakte  Beobachtung 
vor,  die  uns  erlaubte  (‘in  solches  Factum  anzunehmen.  So  ist  auch  der 
günstige  Eintluss,  den  die  mischintizierenden  pyogenen  Kokken  bei  dem 
Milzbrandkarbunk(‘l  des  Menschen  ausüben  sollen  (Filwk),  nicht  sicher 
erwiesen.  Auch  die  Angab(‘,  dass  gewis.se  Intektionen  andere  aus- 
schlieHen,  wie  z.  B.  dass  'ruberkulöse  immun  gegen  4yj)bus  seien,  ent- 
spricht nicht  den  Thatsachon. 

Im  Verlaufe  des  tieferen  Eindringens  in  das  Wesen  der  künstlichen 
Immunität  und  des  Schutzes  gegenüber  den  Infektionserregern  wurd(^ 
dann  auch  dieses  Arbeitsgebiet  von  den  Autoren  fast  völlig  verlassen. 
Erst  in  neuester  Zeit  haben  Emmerich  A Löw^’^^*’-^  wieder  begonnen, 
allerdings  in  einer  anderen  Bichtung,  die  Schutz-  und  Heilwirkungen 
ex])erimentell  zu  untersuchen,  welche  gewisse  Produkte  einer  Bak- 
terienspecies  speziell  des  Bac.  ]>yocyaneus  auf  die  Infektion  mit 
einer  anderen  S))ecies  auszuüben  vermögen.  Emmerich  A Löw 
nehmen  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  an,  dass  die  Bakterien  bei 
ihrem  Wachstume  Enzyme  bilden,  welche  die  Bakterien  zuerst  zu  agglu- 
tinieren  und  alsdann  abzutöten  und  aufzulösen  vermögen.  Diese  Bak- 
terienenzyme nennen  sie  X ukleasen.  Die  Nukleasen  sind  nach  Emmeihch 
A Löw  die  Ursache,  dass  das  Wachstum  in  einer  Kultur  nach  einer 
gewissen  Zeit  aufhört  und  ein  Teil  der  Bakterien  zum  Absterben  und 
zur  Auflösung  gelangt.  Es  giebt  Kukleasen,  welche  nur  ihre  eigenen 
Bakteriensiiecies  aufzulösen  vermögen,  sogenannte  konforme  Kukleasen, 
und  andererseits  giebt  es  Bakterienarten,  welche  Enzyme  bilden,  die 
nicht  nur  das  Protojilasma  der  eigenen  Art,  welches  sie  erzeugte,  son- 
dern auch  das  fremder  Bakterienspecies  auf  lösen  können,  sogenannte 
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lieteroforme  Kukleasen.  Das  am  kräftigsten  wirkende  der  letzteren 
Kategorie  bildet  der  Bac.  pyocyaneus,  das  von  den  Autoren  als  Pyo- 
cyauase  bezeichnet  wird.  Auch  der  Diplitlieriebacillus,  Typhus,  Schweine- 
rotlaufbacillus etc.  bilden  derartige  proteolytische  Enzyme,  die  Diph- 
therase,  Typhase,  Erysipelase  u.  s.  f. 

Diese  Enzyme  bilden  die  Bakterien  nach  Emmerich  & Löw  nicht 
nur  in  künstlichen  Kulturen,  sondern  auch  im  Organismus,  und  die 
künstliche  Immunität  beruht  nach  diesen  Forschern  auf  der  Bildung 
konformer  Nukleaseu  im  Körper.  Ueber  diesen  Punkt  wird  ausführ- 
licher in  Bd.  III  gesprochen  werden.  Hier  interessieren  uns  haupt- 
sächlich die  heteroformen  Kukleasen,  also  diejenigen  enzymartigen  Sub- 
stanzen von  Bakterien,  welche  nicht  nur  das  eigene,  sondern  auch  das 
fremde  Bakterienprotoplasma  auflösen. 

Von  diesen  untersuchten  Emmerich  A Löw  am  genauesten  die  schon 
erwähnte  Pyocyauase.  Dieselbe  wird  in  deivArt  hergestellt,  dass  mehrere 
Wochen  alte  flüssige  Pyocyaneuskulturen  durch  BERKEFELDSche  Kiesel- 
gurfilter filtriert,  im  Yacuum  bei  2Ö — 36”  auf  ^ Volumen  konzentriert 
und  10 — 12  Stunden  dialysiert  werden.  Durch  Alkohol  wird  sodann 
aus  der  dialysierten  Flüssigkeit  die  Pyocyauase  gefällt,  welche  leicht 
wasserlöslich  ist. 

Die  Pyocyauase  ist  ein  proteolytisches  Enzym,  welches  außerhalb 
des  Organismus  Milzbrand-,  Ty])hus-  und  Diphtheriebazillen,  sowie  auch 
Fibrin  und  Eiereiweiß  aufzulösen  vermag.  Auch  im  Organismus  be- 
hält nacli  Eaimerich  A Löw  die  Pyocyauase  ihre  bakterientötende  und 
auflösende  Kraft.  Mau  kann  nach  Angabe  der  genannten  Forscher 
milzbrandkranke  Kaninchen  mittels  Injektionen  von  Pyocyauase  heilen, 
indem  die  Pyocyauase  die  Milzbrandbazillen  im  Organismus  auflöst. 
Auch  Diplitheriegift  zerstörend  wirkt  nach  Emmerich  A Löw  die  Pyo- 
cyanase,  so  dass  es  ihnen  gelang,  di])litherievergiftete  Meerschweinchen 
damit  zu  heilen. 

Zur  Immunisierung  gesunder  Tiere  gegeuül)er  einer  nachfolgenden 
Milzbrand-  oder  Diphtherieinfektion  genügt  die  Pyocyauase  allein  nicht, 
da  sie  zum  größten  Teile  im  Körj)cr  zerstört  oder  ausgeschieden  wird. 
Dieselbe  muss,  um  im  Organismus  längere  Zeit  bleiben  und  kreisen 
zu  können,  nach  Emmerich  A Löw  mit  einem  Eiweißkörper  des  Tieres, 
mit  dem  Serum  oder  Organeiweiß,  eine  hochmolekulare  Verbindung  ein- 
geheu.  Diese  Verbindung  nennen  die  genannten  Autoren  Kuklease-, 
resp.  Pyocyanase-Immun])roteidin.  Die  Autoren  konnten  diese  Verbin- 
dung außerhalb  des  ( )rganismus  herstellen,  indem  sie  Pyocyanaselösung 
mit  frischem  Pinderblut,  welchem  0,3^  Katriumoxalat  und  0,4^  Aetz- 
kali  zugesetzt  wurden,  6—8  Stunden  bei  37”  digerierten. 

Später  verwendeten  Emmerich  A Lönv  zur  Immunproteidinbereitung 
statt  des  Blutes  frische  Milz,  welche  in  sterilisierter  Fleischhackmaschine 
fein  zerteilt  zu  3 — 5 g auf  je  100  cc  filtrierter,  im  Vaeuum  auf  Vio  ^ol. 
konzentrierter  und  dyalisierter  Pyocyaneuskultur  zugesetzt  wurde,  statt 
des  Aetzkalis  wurden  hierbei  0,3^  kohlen  sauren  Kalis  zugegeben. 
Das  Prüparat  wird  durch  Zusatz  von  0,2^  Trikresol  haltbar  gemacht. 
Das  Nukleasen-Immun-Proteidin  lässt  sich  ebenfalls  durch  die  zehn- 
fache Menge  Alkohols  fällen,  vorteilhaft  ist  es,  vor  der  Füllung  \%  Dex- 
trin zuzufugen. 

Diese  Pyocyanase-Immun-Protenlinlösung  heilt  nicht  nur  nach  Emme- 
rich A Löw,  sondern  immunisiert  auch  gegenüber  Milzbrand,  Typhus 
und  Diphtherie.  Der  Impfschutz  hält  mehrere  Wochen  an. 
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Die  Pyoeyaiiase  ist  sehr  liitzebeständig’,  selbst  mcbrstUiuliges  Er- 
bitzeu  bei  Siedetemperatur  setzt  ihre  Wirksamkeit  uiclit  herab,  weshalb 
Dietkicii'’^  und  bezweifeln,  dass  die  baktericiden  Wirkungen 

derselben  durch  ein  bakteriolytiscbes  Enzym  bedingt  seien,  vielmebr 
glaubt  Diei  kich  dieselben  als  osmotische  Wirkung  erklären  zu  müssen. 
Demgegenüber  halten  Em:mericii  , Löw  A Kouschun  an  der 
Enzymnatur  der  Pyocyanase  fest.  Vaerst^’^  bestätigte  die  Versuche 
von  Em:mekicii  & Löw  betreffs  der  Heilwirkung  der  Pyocyanase  und 
der  immunisierenden  AVirknng  des  Pyocyanase-lininunproteulins  gegen- 
ül)er  Milzbrand  bei  Kaninchen,  indessen  ist  erst  eine  zu  kurze  Zeit  seit 
den  betreffenden  Publikationen  verllossen,  um  bereits  ein  endgiltiges 
Urteil  über  die  dabei  in  Frage  kommenden  Punkte  abgeben  zu  können, 
dedenfalls  sind,  wie  wir  aus  den  bisher  bericliteten  Versucben  ersehen, 
die  in  den  Tierex])erimenten  vorliandenen  Umstände,  unter  welchen  wir 
von  gewissen  Pakterienassociationen  oder  bestimmten  Pakterienprodukten 
einen  günstigen  Eiutliiss  auf  den  Verlauf  von  experimentellen  Infektionen 
ersehen,  so  verschieden  von  den  bei  den  spontanen  Infektionen  beim 
Menschen  beobachteten,  dass  ein  Kückscblnss  in  keiner  Art  erlaubt  ist. 

Während  wir,  wie  schon  oben  erwähnt,  keine  einzige  Infektions- 
krankheit beim  Menschen  kennen,  bei  webäun*  eine  andersartige  Pak- 
terienassociation  in  nachweisbarer  Weise  einen  günstigen  Einlluss  ausübt, 
ist  es  im  degensatzi'  bimv.u  leicdit  zu  zeigen  und  eines  der  häufigsten 
Vorkommnisse,  dass  eine  Misch-  oder  S(‘kniidäriiifektion  einen  schwe- 
reren 1 nfektionsverla  uf  bedingt.  Pei  der  gr(dlen  ]\lebrzalil  der 
verschiedenen  Infektionskranklnnten  krmnen  wir  in  einzelnen  Fällen 
Sekundär-  und  MiscliinfektiomMi  b(‘obacliten ; einzelne  Arten,  wie  Di])li- 
tberie,  Tuberkulose,  Pest,  Pocken,  Scharlach  mögen  ganz  bcsond(‘rs  dazu 
und  ausnahmslos  ist  dann  in  diesen  Fällen  der  Kranklieitsverlauf  ein 
schwerer.  Dii‘Art  und  der  W*  rla  u f d er  Asso(*  iationen  von  Mikro- 
organismen, welche  wir  bei  Infektionen  be(d)acliten , ist  ungemein  viel- 
fältig. Wir  können  hierfür  im  grolbm  und  ganzen  die  von  Paues  i'c 
FouxirP’''^  aufgestellten  Kategoriecn  beibehalten: 


1.  Association  vers(diiedencr  \'arit?täten  derselben  Pakterienspecies 
(z.  P.  Sta])bylococc.  aur.  und  alb.). 

2.  Konstante  Association  zweier  verschiedener  Pakterienarten  (z.  P. 
Di])htheriebazillen  und  Stre])tokokken,  Tetanus  und  Eit(*rbakterien). 

3.  Association  gleichartig  pathogener  Arten  (z.  P.  bei  Wundinfektionen, 
Stre])tokokken  und  mehrere  Stapbylokokkenarten , Strc])tokokken  mit 
Di])lokokken,  A.  pACiixsKY'*»  1.  c.). 

4.  Association  verschiedener  Infektionserreger,  hauptsächlich  septischer 
Pakterien  mit  anderen  Infektionserregern  (z.  P.  Stre})tokokken  mitTy])bus, 
('bolera,  Tuberkulose,  Pocken,  Pest,  Scharlach,  Masern  oder  auch 
niebtseptiseber,  wie  Intluenzabazillen,  Pneumokokken,  FinEDLÄNDEuscbe 
Pazillen  mit  Tuberkelbazillen  oder  Pneumokokken  mit  Influenzabazillen). 

ö.  Association  eines  pathogenen  mit  einem  für  gewöhnlich  un- 
schädlichen Mikroorganismus  (z.  P.  bei  manchen  Arten  von  Gangrän 
Streptokokken  mit  gewissen  anaeroben  Fäulnisbakterien,  ferner  bei  der 
gangränösen  Diphtherie  Dipbtberiebazillen  mit  anaeroben  Fäulnisbakte- 
rien, das  gleiche  scheint  nach  den  Untersuchungen  von  Freymutii 
Petruschky"^  bei  Noma  vorzuliegen.  Ferner  die  Misebinfektion  des 
KuEinoiLMScben  Pacillus  crassus  sputigenes,  sowie  von  Pseudodij)btberie- 
bazillen  mit  Tuberkelbazillen,  wie  diese  vmi  Ehret und  Scmiütz^'^  als 
nicht  allzuseltenes  \'orkoinmnis  beschrieben  wurde.  Weiterhin  die  Asso- 
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ciationeu  von  Proteus  und  Streptokokken,  wie  sie  A.  Baginsky^^  be- 
schrieb, sowie  Streptokokken  und  Staphylokokken  mit  Pyocyaneus. 

6.  Association  von  Bakterien  mit  Parasiten,  welche  keine  Bakterien 
sind,  z.  B.  Tuberkulose  mit  Aspergillus  fumigatus,  Dysenteriebazillen 
mit  Amöben  (Kkusk  A Pasquale^^).  Dabei  kommen  sehr  häufig  Kom- 
binationen dieser  Hauptkategorieen  unter  einander  vor,  so  dass  nicht  nur 
zwei,  sondern  noch  mehr  Arten  .zusammen  im  Organismus  auftreteu, 
z.  B.  Tuberkelbazillen,  Influenzabazillen  und  Streptokokken  (Petruschky 

1.  c.).  So  beschreibt  A.  Bagtnsky  (1.  c.)  einen  Fall,  indem  gleichzeitig 
Masern,  akute  Miliartuberkulose  und  allgemeine  Sepsis,  infolge  sekun- 
därer Infektion  mit  Streptokokken  vorlag.  — Ich  selbst  habe  auf  der 
Krankenabteiluug  des  Instituts  für  Infektionskrankheiten  einen  Fall  von 
Typhus  bei  puerperaler  Sepsis  und  mit  sekundärer  Influenzapneumonie 
beobachtet.  Bei  der  betreffenden  Patientin  konnten  intra  vitam  Strepto- 
kokken im  Blut,  Typhusbazillen  im  Stulil  und  Influenzabazillen  im  Spu- 
tum nachgewiesen  werden.  Es  ist  daher  bei  der  großen  Mannigfaltig- 
keit eine  erschöpfende  Aufzählung  der  in  praxi  zur  Beobachtung  kom- 
menden und  möglichen  Misch-  und  Sekundärinfektionen  nicht  zu  geben. 

7.  Associationen  von  verschiedenen  Protozoen,  z.  B.  die  gleichzeitige 
Infektion  mit  den  Parasiten  der  Febris  tropica  und  der  Tertiana. 

Bezüglich  der  Verbreitung  im  Organismus  seitens  der  die 
Bakterienassociation  zusammensetzenden  Bakterienarten  kön- 
nen wir  folgende  llauptgruppen  unterscheiden. 

1.  Bakterienassociationen  bei  welchen  die  verschiedenen 
Arten  lokalisiert  l)leiben,  z.  B.  Tuberkelbazillen  und  pyogene  Bak- 
terien beim  Leich cntuberkel. 

2.  Bakterienassociationen,  bei  welchen  die  primäre  und 
sekundären  S])ecics  sich  im  Organismus  verbreiten  (metasta- 
tische Mischinfektioii,  Menge  1.  c.)  z.  B.  Typhusbazillen  und  Strepto- 
kokken ])ei  ])OSttyi)liösen  Eiterungen,  Tul)erkelf)azillen  und  Streptokokken, 
Diphtheriehazillen  und  Strc])tokokken,  Pneumokokken  und  Streptokokken, 
Pestbazillcn  und  Streptokokken  u.  s.  w.  Derartige  Fälle  zeigen  stets 
scliweren  Verlauf.  So  werden  ])leuritische  Exsudate,  in  welchen  gleich- 
zeitig mehrere  Bakterienspccics  nachzuweisen  sind,  fast  ausnahmslos 
eitrig,  falls  dabei  anaerol)C  Arten  beteiligt  sind,  sogar  jauchig. 

3.  Bakterienassociationen,  ])ei  welchen  die  primäre  Art 
lokalisiert  l)leil)t,  die  sckinidären  dagegen  fortschreitende 
Verbreitung  zeigen.  Derartiges  sehen  wir  im  sogenannten  Cholera- 
ty])hoTd,  das  eine  sekundäre  Infektion  des  Cholerakranken  mit  septischen 
Mikroorganismen  darstcllt.  So  konnte  Pekeiz^''  durch  Milz])uuktiou 
intra  vitam  bei  Choleratyphoid  ])yogcne  Kokken  in  der  J\lilz  nachweisen. 
Ferner  sehen  wir  dieses  häufig  bei  den  sekundären  septischen  Affek- 
tionen, welche  sich  an  Infcktionskranklicitcn  anschließen,  wie  bei  Masern, 
Scharlacli,  Ty})hus,  Pocken,  Diplitlierie,  Pest  u.  s.  f.,  indem  die  ursprüng- 
liche  ])rimäre  Infektion  zum  Stillstände  und  zur  Abheilung  gelangt,  die 
sekundär  eingedrungenen  IMikroorganismen,  am  häutigsten  Streptokokken 
aber  sich  weiter  im  Organismus  verbreiten,  so  dass  nun  das  ursprüng- 
liche Krankheitsbild  vollständig  verändert  und  in  ein  rein  septisches 
umgewandelt  wird.  Bei  solclien  Fällen  tinden  wir  dann  in  den  Kom- 
plikationen und  Metastasen,  die  sich  im  Anschlüsse  an  die  primäre 
Krankheit  zeigen,  nicht  die  primären  Krankheitserreger  z.  B.  bei  post- 
typhösen oder  postdi])htherischen  Eiterungen  nicht  den  Typhusbacillus, 
oder  Diphtheriel)acillus,  sondern  ausschließlich  die  misch-  resp.  sekuudär- 
infizier enden  Bakterien,  zumeist  Streptokokken,  welche  sich  im  Organis- 
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mus  verbreitet  haben,  mid  die  Ursache  der  Metastasen  und  Kompli- 
kationen wurden.  Dass  indessen  in  sehr  vielen  Fällen  auch  die 
primären  und  die  sekundären  Bakterienarten  gemeinschaftlich  sich  ver- 
breiten, so  dass  wir  alsdann  Typhusbazillen,  Diphtherie-  und  restbazilleii 
u.  s.  f.  und  pyogene  Kokken  gleichzeitig  in  den  metastatischen  Herden 
tindeii,  ist  bereits  soeben  erwähnt  worden. 

Auch  bei  der  krupösen  Bneumouie  können  wir  häutig  feststellen, 
dass  die  eigentlichen  Erreger,  die  rneumokokken,  in  der  Lunge  ver- 
bleiben, während  diemischintizierenden  Bakterien,  zumeist  Streptokokken, 
sich  verbreiten,  so  dass  wir  in  den  Komplikationen,  z.  B.  ])lcuritischeu  und 
])erikarditischen  Exsudaten,  ^leningitiden  häutig  nicht  Bneumokokken, 
sondern  nur  Streptokokken,  im  primären  Lungenherde  dagegen  beide 
Arten  nachweisen  können.  So  konnte  ich  unter  24  genau  bakterio- 
logisch untersuchten  mcta])neumonischen  i)leuritischen  Exsudaten  in  9 
Fällen  ausschließlich  Strc])tokokken  im  Exsudate  nachweisen.  Das 
gleiche  berichtet  B.  Bfeiffer"'*  von  den  mischintizierenden  Bakterien 
bei  Induenza.  So  konnte  K.  1*ffiffer  unter  drei  nach  Inlluenzapneu- 
monie  aufgetretenen  Pleuraempyemen  einmal  die  Inlluenzabazillen,  welche 
massenhaft  in  der  Lunge  vorhanden  waren,  im  ])leuritischcu  Exsudate 
nachweisen,  während  in  den  beiden  anderen  Füllen  je  einmal  der 
Fr.\nkee -WEK’iisELnAFMsche  Diplococcus  und  Streptococcus  in  Rein- 
kultur gefunden  wurden,  ln  diesen  beiden  Fällen  war  demnach  die 
sekundäre  Infektion  weiter  geschritten.  In  einem  anderem  Falle  von 
E(un]dikati(»n  hoi  Inllucnza,  Otitis  media  und  ^leningitis,  fand  R.  Pfeiffer 
im  otitischen  Eiter  Intlucnzabazillcn  und  Pneumokokken  gemischt,  im 
mcningitischcn  Exsudat(‘  dag(‘gcn  nur  die  Pnnumokokken.  I li(‘r  waren  also 
bis  zu  einem  g(*wissen  Ora(h‘  beide*  Arten,  die*  primärc'n  Influenzabazillen 
und  die  sekundärt'ii  Pm‘umnkokk(‘n  metastasiert,  dann  aber  letztere  allein. 

Ebenso  ist  lu'i  'rulH'rkulnsi*  bisweih*n  eine  weitere  Verallgemeinerung 
(h'i*  si'kundän'ii  Strept(»kokk(*n  oder  anderer  mischinfizi(‘r(*nder  Bakterien 
als  der  Tuberki‘lbazillen  im  Organismus  zu  konstatieren.  Petrusciiky 
(1.  c.)  berichtet  Uber  d(*rartige  Fälle,  bei  welchen  )>ost  morü'in  (‘ineall- 
genieiiu*  Streptok  okkens(‘]»tikämie  bei  nicht  generalisierter  Tuber- 
kulose gefumU'u  wurde.  Auch  intra  vitam  konnte  PF/rRUSCiiivY  bei 
Phthisikern  Strej)tokokken  im  Rluti*  nachweisen.  Sfexgeer  (1.  c.) 
berichtet  Uber  einen  Fall  von  'ruberkuh»se  mit  Strej)tokokken-Mischinfek- 
tion,  bei  welchem  eine  Peritonitis  exsudativa  auftrat.  In  dem  Exsudate 
konnten  nur  Stre])tokokken  nachgewiesen  werden. 

.Michaelis  A .Meyer"'  fanden  unter  10  positiven  Blutbefunden  bei 
lebenden  Phthisikern  sechsmal  8ta])hylokokken,  einmal  Strejdokokkcn. 

Sie  glauben,  dass  die  meisten  Phthisiker,  bei  welchen  die  Eiirlicii- 
schc  Diazoreaktion  im  Urin  jiositiv  ausfällt,  an  einer  allgemeinen  ]\lisch- 
oder  Sekundärinfektion  leiden.  .IakowskU*^  hat  bei  neun  im  hektischen 
Stadium  betindlichen  Phthisikern  intra  vitam  im  Blute  Jhikterien  nach- 
gewiesen und  zwar  fünfmal  Staphylokokken,  zweimal  Staphylokokken 
und  Streptokokken,  zweimal  Stre})tokokken  allein. 

Auch  Hewelke"*'',  Krause und  viele  s])ätcre  Autoren  hatten  posi- 
tive Resultate  bei  ihren  Untersuchungen  des  IMutes  hoch  fiebernder  Phthi- 
siker auf  sekundäre  Bakterien. 

Mit  Recht  weisen  indessen  IIewelke  (1.  c.)  und  Küiinau^^  auf  die 
Bedeutung  der  Methodik  der  Blutentnahme  (cf.  Kap.  Untersuchungs- 
methoden; fUr  die  Zuverlässigkeit  der  bei  solchen  Untersuchungen  ge- 
fundenen Resultate  hin. 
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Weitaus  die  zuverlässigsten  Resiütate  ergiebt  die  direkte  Veueu- 
punktiou.  Die  PETRUSCHKYScbe  Blutentnahme  mittels  sterilen  Schröpf- 
kopfes dürfte  nur  in  den  Händen  sehr  geübter  Untersucher  einwandsfreie 
Befunde  liefern,  da  bei  ihr  zu  leicht  saprophytisch  auf  der  Haut  lebende 
Mikroorganismen,  besonders  Staphylokokken,  von  der  Hautwunde  her 
sich  dem  Blute  beimengen  können. 

Ganz  zu  verwerfen  ist  die  Blutentnahme  zwecks  kultureller  Unter- 
suchung durch  einfachen  Hauteinstich.  Hewelke  (1.  c,)  hatte  unter 
27  Fällen,  in  welchen  er  das  Blut  durch  Hauteinstich  gewann,  14  mal 
positive  Kesultate,  in  den  gleichen  27  Fällen  dagegen  nur  dreimal,  als 
die  Blutentnahme  durch  direkte  Veuenpunktion  geschah.  Daher  ist 
den  Untersuchungsergebnissen,  bei  welchen  nicht  mit  einwandsfreier 
Methodik  gearbeitet  wurde  und  bei  welchen  dann,  wie  es  in  der  Kegel 
heißt,  »Staphylokokken  verschiedener  Art«,  im  Blute  kulturell  gefunden 
wurden,  irgend  ein  beweisender  Wert  nicht  beizulegen.  Denn  be- 
sonders Staphylokokken  sind,  wie  erwähnt,  die  regelmäßigen  Bewohner 
der  Hautobertiäche,  seitens  der  Streptokokken  ist  dies  weit  weniger  der 
Fall. 

Auch  die  Influenzabazillen,  welche  zu  Zeiten  von  Influenzaepidemieen 
neben  den  Streptokokken  und  Pneumokokken  eine  der  häufigsten  und 
verderblichsten  Sekundärinfektionen  bei  Tuberkulösen  bilden  (K.  Pfeif- 
fer, Petrusciiky,  C.  Spengler  1.  c.),  entfalten  bisweilen  ein  solches 
Wachstum  l)ei  Tuberkulösen,  dass  hinter  ihren  Wirkungen  die  primäre 
Tuberkulose  völlig  zurücktritt.  Man  findet  alsdann  bei  der  Obduktion 
weit  ausgedehnte  i)neunionische  Infiltrate  mit  Keinkulturen  von  Influenza- 
bazillen im  Exsudate  und  Gewebe  der  Lungen.  Mit  Recht  drückt 
sich  K.  Pfeiffer  il.  c.j  bezüglich  solcher  Fälle  dahin  aus,  dass  dies 
Tuberkulöse  sind,  die  an  ilirer  Influenza  gestorben  sind. 

Ebenso  treten  bei  Diphtlierie  sehr  häufig  im  Verlaufe  der  Krankheit 
die  Misch-  und  Sekundärinfektionen,  vornehmlich  Streptokokken  und 
anaerobe  Fäulinsbakterien  mit  toxischen  Wirkungen,  vollkommen  in  den 
Vordergrund  (FrosciU*^). 

Baumgarten  legt  den  ]Misch-  und  Sekundärinfektionen  bei  gewissen 
Infektionskrankheiten,  wie  Diplitherie,  l’ocken,  Typhus,  sogar  eine  regel- 
mäßige Wirksamkeit  beim  Zustandekommen  der  liei  diesen  Infektionen 
zur  Beobachtung  kommenden  ty])ischen  Gewebsveränderungen  bei,  in- 
dem er  annimmt,  dass  die  Bildung  der  Pseudoniembranen  bei  Diphtherie, 
die  Darmulzerationen  oder  Eiterungen  l)ei  Typhus  (cf.  Kap.  Typhus- 
bacillus Bd.  II),  die  Su})])uration  der  Pockenpusteln  stets  nur  unter  der 
Mitwirkung  der  sekundären  Mikroorganismen  zustande  kommen  könne. 

4.  Bakterienassociationen,  l)ei  Avelchen  die  primäre  Art 
sich  verbreitet,  die  misch-  und  sekundär  infizierenden  Spe- 
cies  dagegen  lokalisiert  bleiben. 

Dies  ist  die  am  häufigsten  zu  l)eobachtende  Kategorie.  Bei  allen 
Infektionskrankheiten  finden  wir,  sobald  entzündliche  und  ulzerative 
Veränderungen  sich  an  ^Stellen  des  Körpers  befinden,  die  mit  der  Luft 
kommunizieren,  wie  schon  oben  erwähnt,  neben  den  primären  Infektions- 
erregern stets  noch  andere  Bakterienarten,  so  in  den  typhösen  Darm- 
ulzerationen Streptokokken,  Bact.  coli  und  andere,  bei  den  meisten  Fällen 
von  Influenza  ncl)cn  Iiifiuciizabazilleii,  Pneumokokken  und  Streptokokken, 
um  einige  Beispiele  anzuführen.  Der  gewöhnliche  Verlauf  ist  dann 
derart,  dass  die  primären  Infektionserreger  allein  sich  weiter  verbreiten, 
die  übrigen  Arten  aber  lokalisiert  bleiben,  oder  doch  eine  weniger  ausge- 
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breitete  Verbreitung  zeigen.  Ancli  bei  Tuberkulose  ist  der  bäntigste  Be- 
fund, welchen  man  bei  Sebnittnntersncbnngen  von  Cavernenwandnngen 
erbeben  kann,  der,  dass  die  sekiindäreii  Ikikterien  nur  eine  Strecke  weit 
vom  Kaverneiirande  her  in  das  Gewebe  eiiigedrnngen  sind. 

Die  allgemeine  metastatisclie  oder  gar  septikämiscbe  Yerbreitnug  der 
jMiscli-  und  Sekniidiirinfektionen,  von  der  snb  2 und  3 ges])rocben  wurde, 
stellt  demnach  wohl  stets  eine  mögliche  Gefahr,  aber  glnckliclierweise 
immerhin  die  Ansnahme  bei  den  so  bänlig  in  ])raxi  zur  Beobachtung 
kommenden  Älisch-  und  Seknndärinfektionen  vor.  Stets  sind  dieses  dann 
allerschwerst  verlaufende  Fälle,  bei  denen  man  zumeist  in  die  Lage 
kommt,  die  intra  vitain  gestellte  bakteriologische  Diagnose  in  Antopsia 
bestätigen  zu  können. 

Was  die  Häufigkeit  der  einzelnen  ^likroorganismen-Asso- 
ciationeu  angeht,  so  ist  bereits  ans  dem  oben  Gesagten  zu  entnehmen, 
dass  wir  zumeist  pyogene  Kokken  und  unter  diesen  wiederum  die 
Streptokokken  als  liänligste  .Misch-  und  Seknndärinfektion  bei  allen 
möglichen  Infektionskrankheiten  antretfen.  Kach  dem  übereinstimmenden 
Urteil  aller  Autoren  Uounk'I'^^,  l’F.rkrsrmvY,  Si*fx(jli:k  l.  c.,  Yiwent’^^), 
ist  die  begleitende  Streptokokkeninfektion  amdi  stets  weit  gefährlicher 
und  ungünstiger  für  den  Yerlant,  als  diejenige  mit  anderen  pyogenen 
Mikroorganismen  z.  B.  Sta])b\ lokokken. 

Nächst  diesen  Bakterienarten  trelfen  wir  am  hänligsten  Pneumo- 
kokken, sowie  Bacteriiim  coli-.Vrten , ferner  zur  Gruppe  der  Fkikd- 
LÄ\i>i:usclu*n  Bazillen  gehörigen  Kapsellmzillen , letztere  besonders  bei 
Infektionen  des  Nasenracbenraumes,  sowie  zu  Zeiten  von  InlliuMiza- 
epidemieen  Intiuenzabazillen  als  Ursache  der  Misch-  und  Sekundär- 
infektion. 

ln  stdteiicn  Fällen  können,  wie  leiidit  erklärlich,  alle  möglichen 
anderen  Associationen  zustande  kommen.  So  l)(‘ri(ditet  D.aniflssen^*' 
und  nach  ihm  \ it‘h‘  andere*  Autoren  über  das  gleichzi'itige  Yorkommen 
von  Lej)ra  und  Tuberkulose*,  weite*rbin  treten  zu  puerperalen  Strc])te)- 
kokkenatfektione*u  nicht  allzu  se*lten  sekundär  e*(!hte  durch  den  liöFEEEK- 
schen  Diphtherie*bacillus  V(*rursacbte*  dipbtlierise*be  Wundinfektienien  so- 
wie anaerolM*  Bakt«*rie*n  hinzu,  so  dass  elas  Bild  eler  gangränesziereiiden 
AVuneldiphtberie  entsteht,  wälire*nd,  wie  e*rinnerlich , elas  Yerbalten  bei 
der  gemeinen  Diphtherie  ein  umgekehrtes  ist,  indem  hie*r  sekundär  zu 
den  Diphtheriebazillen  Stre*])tokokken  und  anaeh’obc  Bakterien  sich  zu- 
gesellen. Nach  den  Beobachtungen  Seawyks^^^  auf  der  1 lEunxEUScheu 
Kinderklinik  kommen  ferner  relativ  häutig  Misch-  und  Sekundär- 
infektioiien  von  echten  Di])htheriebazillen  bei  Masern  und  selt(*ner  bei 
Scharlach  vor. 

Ebenso  können  zu  Intiuenzabazillen  bei  ausgebreiteten  nicht  in 
Besolution  übergehenden  Influenzapm*umoiiicen  sekundär  Tuberkelbazillen 
binzukommen,  so  dass  eine  käsige  Pneumonie  entsteht  (B.  Pfeiffer  1.  c.) 

Kurz,  alle  beobachteten  und  möglichen  Mikroorganismen-Associationen 
sind  im  Bahmeii  dieses  Kapitels  überhau))t  nicht  völlig  zu  erschöpfen. 
Für  jüngere  und  nicht  genügend  erfahrene  Bakteriologen  möchte  ich 
indessen  nochmals  hier  auf  die  Gefahr  aufmerksam  machen,  welche  die 
mischintizierendeii  und  sekundären  oder  die  einfach  in  den  Sekreten 
saprophytisch  lebenden  Bakterien  bei  Infektionskrankheiten,  deren  spezi- 
fische Erreger  uns  noch  unbekannt  sind,  wie  bei  den  akuten  Exanthemen, 
Syjihilis,  Gelenkrheumatismus  u.  s.  w.  bei  der  Suche  nach  den  Erregern 
dieser  Aflektioneu  bieten.  — Besonders  die  Anfängern  nicht  so  bekannten 
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Sapropbyten  wie  die  zur  Klasse  der  Xerose  und  Pseiidodipbtlieriebazilleu 
gehörigen  Bakterien  sowie  die  Smeginabazillen,  welche  man  in  allen  mög- 
lichen pathologischen  aber  auch  normalen  Se-  und  Exkreten  schmarotzend 
finden  kann,  sind  schon  häufig  als  spezifische  Erreger  angesehen  worden. 

Wie  wir  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  über  Misch-  und  Sekundär- 
infektionen beim  Menschen  ersehen  haben,  können  wir  diesen  schäd- 
liche Wirkungen  auf  den  Verlauf  einer  Infektion  zuerkennen,  worauf 
bereits  Ehrlich  im  Jahre  1882  aufmerksam  machte  (Char.  Ann.VII.  Jahrg., 
S.  223).  Diese  können  auf  die  mannigfachste  Art  zustande  kommen, 
worüber  vielfach  experimentell  gearbeitet  wurde. 

Vor  allem  kann  durch  die  Bakterienassociation  die  Virulenz 
gegenseitig  gesteigert  werden. 

So  zeigte  Monti^^,  dass  die  gleichzeitige  Einverleibung  von  sterilisierten 
Proteusknlturen  die  Virulenz  von  Pneumo-,  Strepto-  und  Staphylokokken  er- 
höht. Nach  Ronkali^^  sollen  Bakterien  auf  tetauusgifthaltigen  Nährböden 
gezüchtet  an  Virulenz  stark  zunehmeu.  Nach  Fessler^^  sollen  lebende 
Prodigiosuskultureu  virulenzsteigernd  auf  Streptokokken  wirken,  das  gleiche 
zeigten  für  Streptokokken  und  andere  pyogene  Mikroorganismen  durch  die 
Kombination  mit  verschiedenen  Arten  leliender  Eiterungserreger  und  Sapro- 
phyten  Grawitz*^i  und  Tromretta**^.  Ebenso  wird  nach  Pane^^  und  Mühl- 
MAXN^^  die  Virulenz  von  Pneumokokken  durch  gleichzeitige  Verimpfung  mit 
Milzbrand,  nach  Mosny*^-^  auch  durch  Association  mit  Staphylokokken  im  Tier- 
experimente erhöht.  Sehr  eingehende  experimentelle  Untersuchungen  liegen 
über  den  virulenzsteigernden  Einfiiiss  der  Association  von  Streptokokken  und 
Diphtheriebazillen  vor. 

Öo  zeigten  Roux  & Yersin'*^',  dass  bei  der  gleichzeitigen  Injektion  von 
Streptokokken  und  einer  abgeschwächten  für  sich  allein  nicht  mehr  tödlichen 
Diphtheriekultur  die  Meerschweinchen  rasch  an  Dii)litherie  zu  Grunde  gingen. 
Sie  schließen  daraus,  dass  die  Streptokokken  einen  erhöhenden  Einfluss  auf 
die  Virulenz  der  Diphtheriel)azillen  ausüben.  Zum  gleichen  Schlüsse  ge- 
langen Schneider ‘^7,  Funck'^'’  und  spätere  Autoren.  Barrier  schreibt 
auf  Grund  seiner  Tierexperimente  der  Mischinfektion  zwischen  Streptokokken 
und  Diphtheriebazillen  eine  ausschlaggebende  Bedeutung  für  die  Ausdehnung 
der  Psendomemliranen  zu,  zu  den  gleichen  Ergebnissen  gelangt  HiLREUT^’^k 
Einen  abweichenden  Standpunkt  nimmt  v.  Dunijern  ein,  indem  er  bei 
der  Association  zwischen  Diiihtheriehazillen  und  Streptokokken  nicht  die 
Virulenz  der  ersteren,  wohl  aber  die  der  letzteren  gesteigert  findet. 

Bezüglich  des  Einlhisses  mischinfizierender  Bakterien  auf  Tuberkelbazillen 
teilen  Baumoarten  und  Paavlowsky  gleichzeitige  Ein- 

verleibung von  Eiterliakterien  den  Verlauf  der  experimentell  erzeugten  Tuber- 
kulose akuter  gestaltet. 

Das  gleiche  erzielt  nach  Vincent  die  Komliiuation  von  Streptokokken 
mit  Typhus  bei  Ex])erimenten  an  Kaninchen.  A.  Wassermann  dagegen 
konnte  sich  bei  seinen  Experimenten  an  Meerschweinchen  nicht  von  einem 
virulenzsteigernden  Einthiss  der  Streptokokken  auf  Typhusbazillen  überzeugen, 
vielmehr  sieht  er  die  Pb-sache  des  schwereren  Verlaufes  bei  Mischinfektion 
von  Streptokokken  und  Ty])hus  in  einer  direkten  Summierung  der  beiden 
Schädlichkeiten.  — Nach  Mets(uinikoff  (1.  c.)  wirkt  eine  dem  Bact.  coli  ähn- 
liche Bakterienart,  sowie  Sarcina  ventriculi  wachstumsliegünstigend  auf  Cholera, 
während  andere  Bakterien  (s.  oben)  hemmend  wirken.  Auch  Sanarelli 
Blaciistein  & ZuMFT^^'’,  Agro’*^’,  Levy  c't  Thomas  ziehen  aus  ihren 
Experimenten  den  Schluss,  dass  Miscliinfektioneu  mit  Bakt.  coli  und  anderen 
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Bakterien , Levy  ä Thomas  mit  Protens  die  Yirnleiiz  von  Typlins  nnd  Cholera 
steigern. 

Besonders  eingehend  wurde  experimentell  der  Eintlnss  gei)rüft,  welchen 
die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  anderen  Bakterien,  Staphylokokken,  Pro- 
digiosns  nnd  anderen  Saproi)hyten  auf  die  Wirksamkeit  von  anaeroben  In- 
fektionserregern ansnbt.  So  konnten  Yaillard  & Bonget  (1.  c.,  s.  oben)  zeigen, 
dass  durch  AYaschen  vollständig  giftfreie  Tetannssporen  überhaupt  keinen 
Tetanus  erzeugen,  wohl  aber  wenn  sie  zugleich  mit  anderen  aeroben  Keimen, 
wie  dies  bei  den  natürlichen  Infektionen  mit  tetannssporenhaltigem  Materiale 
immer  der  Fall  ist,  in  den  Körper  gelangen. 

Auch  für  malignes  Oedem  nnd  Ranschbrand  konnte  experimentell  eine 
Begünstigung  der  Infektiosität  durch  gleichzeitig  beigemischte  aerobe  Sapro- 
phyten  gezeigt  werden  (Rogeh  Penzo^^ö,  Besson^i^).  Nach  Pasteur 
liaben  dabei  die  mischintizierenden  aeroben  Arten  die  Rolle  inne,  dass  sie 
durch  Anfzehren  des  Sauerstoffes  den  anaeroben  Arten  günstige  Lebens-  nnd 
Yermehrnngsbedingnngen  schaffen,  nach  Kedrowski  > ^2,  aber  sollen  daneben 
die  mischintizierenden  aeroben  Bakterien  bei  ihrer  Yermehrnng  eine  besondere 
Substanz  ansscheiden,  auf  Kosten  deren  das  Wachstum  der  Auaerobcn  vor 
sich  geht. 

Wir  ersehen  sonaeh  ans  den  vorstehenden  Yersnehen,  dass  infolge 
Bakterienassociation  die  Yirnlen/.  von  Infektionserregern,  wenigstens  ini 
Tierex])eriincnte  gesteigert  werden  kann  (cf.  die  Arbeit  Funck’s  über 
I)ipbt.-Stre])tok-Alischinfektionen).  Damit  stimmen  auch  manche  Be- 
obachtungen am  ^lenschen  überein,  die  wir  bei  Misch-  oder  beim  Ein- 
tritt von  Sekundärinfektionen  machen  können.  — So  tritt  bei  Tuber- 
kulösen, völlig  im  Einklänge  mit  den  oben  erwähnten  Tierexperimenten 
von  Bau.mgak'I'en,  im  Anschlüsse  und  unter  dem  Einllussc  einer  Sekundär- 
infektion, gewöliidich  eine  mehr  oder  minder  beträchtliche  frische  und 
vermehrte  Aussaat  neuer  Tuberkelknötchen  auf. 

Indessen  ist  dieser  indirekte  Weg,  d.  h.  die  Yirulenzsteigerung  des 
])rimären  Infektionsstntfes  nicht  die  einzige  und  niclit  einmal  die  wichtigste 
Ersaehe  der  deletären  Wirkung  von  Älisch-  und  Sekundärinfektionen 
beim  Menschen.  Yielmehr  ist  die  Wirkung  der  .Misch-  und 
Sekundärinfektion  in  den  schwereren  Fällen  vor  allem  die, 
dass  sich  neben  einer  Infektion  bei  dem  gleichen  Individuum 
nunmehr  eine  unabhängig  einhergebende  zweite,  oder  falls 
es  sich  um  eine  multi])le  Misch-  oder  Secundärinfektion 
handelt,  sogar  noch  eine  dritte  entwickelt.  Dabei  können  aller- 
dings durch  die  kombinierte  Wirkung  der  Infektionserreger  Störungen  im 
Organismus  auftreten,  zu  denen  jede  einzelne  Art  für  sich  allein  nicht 
befähigt  ist,  ein  Punkt,  auf  welchen  Pesixa  Si  besonderes 

Ocwicht  legen.  Dies  ist  ganz  besonders  wichtig  bei  solchen  Infektions- 
krankheiten, die  wir  durch  spezifische  (cf  Kapitel  ,,Si)ezifizitäf ‘)  Mittel 
therapeutisch  bekämj)feu  wfdlen,  worauf  für  die  Behandlung  der  Tuber- 
kulose mittels  Tuberkulins  vornehmlich  R.  Korii  und  seine  Schüler 
hiugewiesen  haben.  — Es  ist  ohne  weiteres  einleuchtend,  dass  ein  aus 
Tuberkelbazillen  gewonnenes  Präparat  nur  auf  eine  durch  Tuberkelbazillen 
hervorgerufene  Infektion,  nicht  aber  auf  die  neben  dieser  einhergehenden 
heterologen  Infektionen  wirken  kann.  Dasselbe  gilt  für  das  Di])btlierie- 
serum,  welches  ebenfalls  nur  Pnalukte  der  Diplitheriebazillen,  niemals 
aber  die  Misch-  und  Sekundärinfektionen,  Streptokokken,  anaerobe  Bak- 
terien irgendwie  in  ihrer  Thätigkeit  im  Organismus  beeinflussen  kann. 
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Durch  das  Hinzukommeii  einer  zweiten  oder  bisweilen 
auch  dritten  Infektion  wird  das  Krankheitsbild  infolge  der 
Summierung  und  Kombination  der  Wirkungen  der  einzelnen 
Infektionserreger  ein  neues*).  Am  eingehensten  hat  diese  Punkte 
für  die  Misch-  und  Sekundärinfektion  bei  Lungentuberkulose  Ortner 
im  WEiCHSELBAUMSchen  Institute  untersucht.  Ortner  kommt  auf  Grund 
dieser  Untersuchungen  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Lungenphthise  durch 
die  kombinierte  Aktion  verschiedener  Krankheitserreger,  der  Tuberkel- 
bazillen einerseits,  der  Pneumonie  — und  Eiterkokken  andererseits 
zustande  kommt.  Die  in  den  phthisischen  Lungen  stets  vorhandenen 
exsudativen  pneumonischen  Herde  sind  nach  diesem  Autor  immer 
die  Folge  der  misch-  und  sekundärinfizierenden  Bakterien,  vor  allem 
von  Diplokokken,  welche  Ortner  Micrococcus  pneumoniae  nennt.  „Man 
muss‘‘  nach  Ortner  „in  der  tuberkulös  affizierten  Lunge  zweierlei 
pathologische  Prozesse  auseinanderhalten,  jene  der  Bildung  von  Tuberkeln 
und  jene  der  Entwicklung  pneumonischer  Prozesse.  Beide  sind  ätiologisch 
von  einander  verschieden.  Denn  die  bei  Lungentuberkulose  so  häufig 
vorkommenden  pneumonischen  Prozesse  sind  Produkte  der  Thätigkeit 
der  misch-  und  sekundärinfizierenden  Bakterien,  die  Tuberkeln  jener 
des  Tuberkelbacillus.“  A.  Frankel dagegen  möchte  die  Bedeutung 
der  sekundären  Mikroorganismen  bei  Lungentuberkulose  auf  besondere 
Formen  von  i)neumonisclien  Herden  bei  Phthisikern  einschränken,  bei 
welchen  das  Exsudat,  zum  Unterschiede  von  den  durch  den  Tuberkel- 
bacillus hervorgebracliten,  reichliche  Eiterzellen  einschließt.  Den  Ueber- 
gang  von  Streptokokken  in  das  Blut  bei  tuberkulösen  Sekundärinfektionen 
(s.  oben)  hält  Frankel  für  sehr  selten;  er  glaubt,  dass  das  hektische 
Fieber  ,,die  Streptokokken -Curve“,  bei  Phthise  durch  Eesorption  von 
toxischen  Produkten  der  Streptokokken  hervorgebracht  werde. 

Besonders  schön  tritt  dieses  Nebeneinanderhergehen  von  Tuberkulose 
und  Mischinfektion  in  einem  Falle  von  gemischt  tuberkulös  eitriger 
Meningitis  hervor,  den  Pesina  & lIoRrUi-^  anführen.  Es  fanden  sich 
neben  dem  Tuberkelbacillus  in  dem  meningitischen  Eiter  der  Diplo- 
coccus  lanceolatus;  und  zwar  überwogen  an  der  Basis  die  Tuberkel- 
bazillen, an  der  Konvexität  die  Diplokokken,  also  entsprechend  den 
biologischen  Eigenschaften,  die  wir  von  jedem  einzelnen  dieser  Infektions- 
erreger kennen. 

Auch  für  andere  Infektionskrankheiten,  als  die  Tuberkulose,  wurde 
auf  dieses  unabhängige  Nebeneinandergehen  der  sekundären  Infektion 
als  Hauptursache  für  die  im  Verlaufe  der  Mischiiifektion  auftreteude  Er- 
schwerung des  Krankheitsverlaufes  hingewiesen.  So  bei  den  im  Ver- 
laufe von  Typhus  abdominalis  bisweilen  auftretenden  schweren  sekun- 
dären Infektionen  mit  Streptokokken  von  A.  Wassermann  (1.  c.).  Durch 
die  Hinz uaddierung  des  den  Stre])tokokken  eigentümlichen 
Krankheitsbildes  zu  dem  primären  bekommt  dieses  alsdann 
den  Ausdruck  des  »septischen«,  bei  Tuberkulose  sehr  häufig 
den  des  sogen,  »hektischen«.  Ja,  wie  schon  oben  erwähnt,  kann 
das  sekundäre  Bild  vollkommen  in  den  Vordergrund  treten,  während 
die  primäre  Infektion  zum  Stillstand  gelangt  oder  sogar  völlig  abgeheilt 
ist,  sodass  die  betr.  Individuen  nur  mehr  an  ihrer  Misch-  und  Sekundär- 

*)  Nicht  in  allen  Eällen  muss  indessen  eine  Sekundärinfektion  besondere  kli- 
nische Symptome,  bei  Tuberkulose  z.  B.  Fieber,  machen.  — Diese  Fälle  bezeichnet 
C.  Spengler  1.  c.j  als  »passive  Mischinfektion«  im  Gegensätze  zur  »aktiven«,  die 
sich  stets  in  einem  Einflüsse  auf  das  Krankheitsbild  bei  Tuberkulose  äußert. 
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iufektioii  leiden  und  nicht  allznselten  daran  zu  Grunde  gehen.  Es  sind 
dies  die  Fälle,  die  wir  nicht  allzuselten  nach  schweren  Infektionen  von 
Scarlatina,  Typhus,  Diphtherie,  Pest  u.  a.  m.  unter  den  Erscheinungen 
der  Sepsis  sterben  sehen,  und  bei  denen  wir  sodann  im  Blute  und  allen 
Organen  massenhaft  Streptokokken,  von  den  primären  Krankheitserregern 
aber  nichts  mehr  tiuden. 

Die  Dauer  der  Misch-  und  Sekundärinfektionen  kann,  be- 
sonders bei  Tuberkulose  eine  sehr  lange  sein.  So  sind  Fälle  beschrieben 
worden,  und  ich  seihst  habe  solche  beobachtet,  in  denen  hei  Phthisikern 
die  sekundär  intizierendeii  lutiuenzahazillen  über  ein  Jahr  lang  stets 
im  Kavernensputum  uachgewiesen  werden  konnten.  Andererseits  in- 
dessen sind  eine  große  Anzahl  gut  beobachteter  Fälle  von  Tuberkulose 
bekannt,  (Spengler  1.  c.  Zeitschrift  f.  Hvg.),  hei  welchen  eine  vorher 
sicher  nachgewiesene  Sekundärinfektion  wieder  schwand. 
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Infektion  und  allgemeine  Reaktion. 

Von 

Dr.  Ferdinand  Blumenthal, 

Privatdozeiit  in  Berlin. 


Das  Gebiet  der  Infektion  und  allg-emeinen  Keaktion  ist  ein  so  um- 
fassendes, dass  es  tief  einjicreift  in  die  Darstellung-  der  allgemeinen  jtatbolo- 
gisclien  Anatomie,  der  pathologiscben  Cliemie  und  die  Lehre  von  der  Bio- 
logie der  Bakterien,  ln  dem  mir  gegebenen  Babnien  ist  eine  erscliüpfende 
Bebandlung  des  Tliemas  nicht  möglich,  auch  an  dieser  Stelle  nicht 
nötig,  da  die  einzelnen  Veränderungen  im  Organismus,  welche  durch 
die  Infektion  gesetzt  werden,  sowie  die  einzelnen  reaktiven  Vorgänge 
ausführlich  in  den  hierfür  hestimmten  Kajiiteln  heschriehen  werden.  — 
Meine  Aufgabe  habe  ich  deshalb  so  aufgefasst,  alle  diese  getrennt  be- 
schriebenen Vorgänge  in  Kürze  zusammenfassen  und  ihre  Beziehungen 
zur  klinischen  Medizin  zn  beleuchten,  so  dass  das  Kajiitel  Infektion 
und  allgemeine  Bcaktion  zwar  nicht  alle  Fragen  und  diese  erschö])fend, 
so  doch  als  einheitliches  Ganze  vom  Standpunkt  der  klinisclidn  Medizin 
behandelt.  Die  einzelnen  Fragen  werden  in  den  entsprechenden  Kapiteln 
dieses  Buches  eingehend  besprochen  werden. 

Das  Eindringen  von  Infektionskeimen  oder  deren  Stolfwechseli)ro- 
dukten  in  den  Organismus  erzeugt  Veränderungen,  welche  in  der  ver- 
schiedensten Weise  auftreten  können.  Es  sind  dies  Veränderungen 
jiathalogisch-anatomischer  (uler  chemischer  Natur,  welche  in  den  Zellen 
und  Säften  hervorgerufen  werden,  ln  diesen  Veränderungen  erblicken 
wir  das  Wesen  der  Infektion  und  in  dem  Kamjife,  welchen  die  Zellen 
des  Organismus  gegen  die  Infektionserreger  beginnen,  in  dem  Wider- 
stand, den  sie  leisten,  um  die  Wirkungen  der  toxischen  Erzeugnisse 
abzuschwäcben  und  zu  vernichten,  die  Beaktion  des  Kör])ers  auf  den 
Infektionsjirozess. 

Die  reaktiven  A^orgänge  im  Organismus  sind  teils  allgemeiner 
Natur,  d.  b.  es  treten  dabei  Erscheinungen  zu  Tage,  welche  bei  den 
verschiedensten  Infektionen  immer  dieselben  sind,  teils  sind  sie  spezifisch, 
indem  sie  sich  nur  au  die  Infektion  bestimmter  Mikroorganismen  an- 
schließen, d.  h.  es  erfolgen  ganz  bestimmte  reaktive  Prozesse  auf  das 
Eindringen  ganz  bestimmter  Mikroorganismen. 

Die  Art  der  Reaktion  des  Organismus  ist  nun  nicht  bloß  abhängig 
von  der  Intensität  des  Wachstums  der  Krankheitserreger  oder  der  Menge 
der  Gifte,  welche  sie  bildete,  sondern  es  ist  von  großer  Bedeutung,  au 
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welchem  Orte  die  Infektion  stattfindet;  ob  es  sich  um  eine  Infek- 
tion in  einem  lebenswichtigen  Organe  handelt,  oder  um  eine  solche,  die 
sich  über  den  ganzen  Körper  verbreitet;  ob  in  der  Nähe  des  giftempfind- 
lichen Centrums  oder  in  dessen  Entfernung.  So  sehen  wir  ganz 
intensive  Erysipele  ohne  jedes  Fieber  verlaufen,  während  in  anderen 
Fällen  sehr  hohe  Grade  von  Temperaturerhöhung  beobachtet  w^erden. 
In  beiden  Fällen  sind  es  dieselben  Streptokokken,  welche  wir  aus  dem 
Krankheitsherd  züchten,  und  selbst  an  den  gezüchteten  Streptokokken 
vermögen  wir  kaum  einen  Unterschied  zu  entdecken  in  dem  Grade  der 
Virulenz  derselben. 

Aber  die  klinische  Beobachtung  hat  gerade  beim  Erysipel  gelehrt, 
dass  für  die  Entstehung  des  Fiebers  der  Sitz  des  Prozesses  eine  große 
Rolle  spielen  kann.  Erysipele  an  den  Extremitäten  sind  häufig  fieberlos, 
Gesichtserysipele  machen  in  den  weitaus  meisten  Fällen  nur  ein  mäßiges 
Fieber  zwischen  38^  und  39",  aber  die  Kopferysipele  gehen  fast  stets 
einher  mit  den  höchsten  Temperaturen  über  40".  Es  wäre  also  ver- 
fehlt zu  behaupten,  das  Erysipel  verliefe  immer  in  einer  ganz  be- 
stimmten Weise  oder  habe  eine  bestimmte  Temperaturkurve.  Woher 
kommt  dies  nun?  Es  ist  leicht  zu  begreifen,  dass  ein  Erysipel  an  den 
Extremitäten  weniger  Fieber  erzeugt,  als  ein  solches  auf  der  behaarten 
Kopfhaut,  wenn  wir  annehmen,  dass  das  Fieber  hervorgerufen  wird 
durch  einen  toxischen  Reiz  des  Wärmecentrums  (AROxsoHX-SACHSScher 
Fieberstich).  Es  werden  die  toxischen  Produkte,  welche  an  den 
Extremitäten  durch  die  Erysipelkokken  gebildet  werden,  durch  die 
Körperflüssigkeit  verdünnt,  bis  sie  zu  den  fiebererregenden  Zentren  ge- 
langen; dagegen  kommen  die  von  der  Kopfhaut  resorbierten  Toxine  in 
konzentrierter  Form  zu  den  ^leuingen  und  dem  Cerel)rum.  Hinzugefügt 
muss  noch  werden,  dass  eine  Entzündung  der  Kopfhaut  eine  weitaus 
größere  Störung  für  die  Zirkulation  im  Gehirn  bedeutet,  als  eine  Ent- 
zündung an  den  Extremitäten. 

Auch  bei  anderen  Erkrankungen,  wie  z.  B.  bei  der  Tuberkulose, 
sehen  wir,  dass  sie  bald  mit  höherem  Fieber  vergesellschaftet  ist,  bald 
aber  ganz  fieberlos  verläuft.  Nicht  der  Ort  allein  der  Infektion  ist  hier 
das  Ausschlaggeljende,  nicht  die  anatomische  Ausdehnung  des  Prozesses,  da 
es  nicht  selten  vorkommt,  dass  von  zwei  Phthisikern  mit  gleich  großen 
Kavernen,  gleich  virulenten  Tuberkelbazillen,  der  eine  ein  hohes  Fiel)er 
zeigt,  der  andre  dagegen  nicht.  Hier  kann  es  nicht  der  Tuberkelbacillus  sein, 
der  das  Fieber  hervorruft,  sondern  es  müssen  andere  fiebererregende 
Mikroorganismen  --  Staphylokokken  und  Streptokokken  — sich  zu  dem 
Tul)erkelbacillus  hinzugesellen , damit  das  Fieber  zustande  kommt. 
Das  Fieber  kann  also  der  Ausdruck  sein  einer  Mischinfek- 
tion. Damit  ist  aber  nicht  gesagt,  dass  jede  Mischinfektion  Fieber 
hervorruft.  Es  kann  sogar  das  Hinzukommen  eines  an  und  für  sich 
pathogenen  Mikroben  zu  einem  zweiten  ebenfalls  pathogenen  etwas 
Günstiges  bedeuten.  So  wissen  wir  aus  den  Untersuchungen  von  Emme- 
KiciUb  dass  die  gleichzeitige  Impfung  von  Erysipelkokken  die  Wirkung 
der  Milzbrandbazillen  abschwächt,  ja  er  konnte  sogar  durch  intravenöse 
Einspritzung  von  Erysi])elkokken  ausgebrochenen  Milzbrand,  der  aller- 
dings durch  wenig  virulente  Kulturen  bedingt  war,  heilen.  Den  gleichen 
Effekt  erzielte  Bouchakd^’  durch  Pyocyaneusinjektion  und  Büchner^ 
durch  sterilisierte  Kulturen  des  Friedländerschen  Bacillus.  Ferner  hat 
man  in  den  Hefekulturen  ganz  im  allgemeinen  Antagonisten  gegen  ver- 
schiedene Bakterien  erkannt,  so  gegen  Staphylokokken  bei  Furunculosis, 
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^Tg'en  Gonokokken  bei  der  Urethritis  (Tu.  Landau).  Es  ist  nieht  ans- 
gesehlossen,  dass  dies  aut*  der  durch  die  llefenukleinsäurc  hervorgerufene 
überaus  starke  Ilyperleukocytosc  beruht.  In  neuester  Zeit  hat  Hiex- 
s rocK  ^ darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  eine  so  schwer  zu  erklärende 
Thatsache,  wie  die,  dass  Milch  so  selten  stinkende  Fäulnis  eingeht,  zum 
großen  Teil  auf  der  antagonistischen  Wirkung  der  aeroben  Proteus  vulgaris, 
des  Friedländerschen,  des  Milchsäurebacillus  gegenüber  den  Anaerobien 
beruht.  Eine  hefriedigende  Erklärung  für  diesen  Antagonismus  und  seine 
Wirkung  giebt  es  bisher  nicht.  Vielleicht  handelt  es  sich  um  eine  Ver- 
änderung des  Nährbodens  durch  einen  Mikroben,  so  dass  der  andere 
nun  nicht  mehr  seine  Lebensäußerungen,  so  weit  diese  für  den  Organis- 
mus pathogen  sind,  ausüben  kann. 

Nun  entsteht  die  Frage,  welche  P)akterienprodukte  sind  es,  die  dus 
Fieber  hervorrufen,  denn  dass  die  lebenden  Pakterien  hierzu  nicht  in 
das  Ccrebrum  oder  in  die  Meningen  zu  geraten  brauehen,  dürfte  unbe- 
stritten sein. 

Gar  nicht  selten  linden  wir  nach  Einverleibung  von  Toxinen  eine 
Teiu])eraturerniedrigung  eintreten,  statt  einer  Temperaturerhöhuiig, 
und  wir  erfahren  aus  den  Untersuchungen  von  Courmont  Peiiu^^ 
dass  z.  H.  Intoxikationen  mit  'retanusgift  bei  der  einen  Tierart  — 
Kaninchen  meist  Temperaturerniedrigung  und  hei  der  anderen  Tier- 
art — z.  B.  Hund  und  Ziege  — 'rem])eraturerhbhungen  hervorhringen. 
Es  sind  also  nicht  alle  empfänglichen  Tierarten  in  ihrer  Reaktion  auf 
die  Vergiftung  gleich  von  Natur  ausgestattet.  .la  selbst  bei  dersell>en 
d'ierart  kann  die  Reaktion  in  Bezug  auf  das  Fieber  bei  Vergiftungen 
eine  völlig  verschiedene  sein.  So  tritt  beim  Menschen  meist  nach  der 
Vergittung  mit  Medikamenten  eine 'remperaturerniedrigung  ein,  z.  B.  nach 
Salicylsäure,  aber  dieselbe  Substanz  kann  auch,  in  den  Organismus  ge- 
bracht, hohes  Fieber  hervorrufen.  Oie  Reaktion  ist  also  auch  bei  der- 
selben d'ierart  in  hohem  Grade  abhängig  von  dem  Zustand  des  tierischen 
Organismus  selbst,  was  wir  als  Disjjosition  bezeichnen.  Bei  kleineren 
Tieren  zeigt  sich  dies  allerdings  weniger,  als  bei  hochorganisierten,  wo 
ausser  der  Körperkonstitution  die  Psyche  eine  nicht  zu  unterschätzende 
lödle  für  die  Reaktionskraft  des  Organismus  spielt. 

.Man  hat  sich  darüber  gestritten,  welcher  Natur  die  liebererregende 
Substanz  ist,  da  die  gewöhnlichen  Stolfwechselprodukte  der  Bakterien, 
das  Phenol,  Indol  u.  s.  w.  fast  stets  Temperatarerniedrigung  bei  den 
gewöhnlichen  Laboratoriumstieren  machen. 

Es  zeigte  sich  bald,  dass  ein  Teil  der  liebererregenden  Stolfe  in  den 
Bakterienleibern  selbst  vorhanden  ist.  So  hat  Bituiner"  in  den  Bak- 
terienleibern des  Staphylococc.  aureus  Stolfe  gefunden,  die  eine  starke 
liebererregende  Wirkung  aufweisen.  Auch  Poujert  Koch  hat  in  dem 
d'uberkulin  aus  den  Tuberkelbazillen  einen  Eiweißkörj)er  dargestellt, 
welcher  ebenso  wie  das  Mallein  Milzbrandbazillengift)  Fieber  hervorruft. 
Oas  Tuberkulin  hat  aber  die  interessante  Eigenschaft,  fast  ausschließ- 
lich bei  den  Tuberkulösen  die  Temperaturerhöhung  zu  machen,  wohl  des- 
halb, weil  nur  bei  diesen  ein  reaktionsfähiger  Herd  vorhanden  ist. 

Ein  besonderes  Interesse  beansprucht  das  von  CENTANNp^aus  flüssigem 
pe])tonloseii  Nährboden  dargestellte  Pyrotoxin,  dass  er  aus  Pneumo-, 
Staphylo-  und  Streptokokken  gewonnen  hat,  sowie  aus  den  Milzbrand-, 
Tetanus-,  Typhus-,  Diphtherie-,  Cholera-,  Tuberkelbazillen.  Alle  diese 
dargestellten,  mit  dem  Namen  Pyrotoxin  bezeichneten  Körper  sind  da- 
durch charakterisiert,  dass  sie  Fieber  erregen,  und  zwar  folgt  erst  ein 
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Stadium  der  Temperaturerniedrigung,  wobei  die  Temperatur  um  11/2° 
heruntergebt;  dann  folgt  eine  Temperaturerhöhung  bis  auf  41,5”,  die 
aber  schon  nach  2 Stunden  ihre  Höhe  erreicht  hat.  Aber  nicht  bloß 
Fieber  folgt  nach  der  Einspritzung  von  Pyrotoxin,  sondern  auch  Diar- 
rhöen, Beschleunigung  der  Herzaktion,  Dyspnoe,  Benommenheit  u.  s.  w. 

Wir  sehen  also,  dass  das  Fieber  eine  sehr  verschiedene  Be- 
deutung haben  kann.  Es  kann  1)  das  Vorhandensein  von  bestimmten 
tiebererregenden  Mikroorganismen  (Kokken)  anzeigen,  2)  der  Ausdruck 
einer  chemischen  Intoxikation  sein,  die  bei  der  Infektion  allerdings  von 
der  Lebenstbätigkeit  der  Mikroorganismen  ausgeht  (Toxine),  3)  durch 
Resorption  an  sich  nicht  pathogener  Mikroorganismen,  von  Saprophyten, 
entstehen,  welche  mechanisch  in  lebenswichtige  Organe  gelangen  und 
so  zu  Parasiten  unseres  Körpers  werden.  Den  ersten  Fall,  d.  h. 
Fieber  durch  Anwesenheit  z.  B.  von  Strepto-  \md  Staphylokokken, 
sehen  wir  bei  Erysipel,  Tuberkulose,  Phlegmone,  Abszess,  Sepsis,  Pyämie. 
Den  zweiten  Fall  bei  Tetanus,  wo  für  uns  die  Höhe  der  Temperatur 
ein  Zeichen  abgiebt  für  die  Intensität  der  Intoxikation,  so  dass  die 
Kliniker  den  Satz  aufstellen  konnten:  je  höher  das  Fieber,  desto 
schlechter  die  Prognose.  Der  dritte  Fall  liegt  z.  B.  vor,  wenn  wir 
sehen,  wie  ferner  auch  bei  Karkinomen,  wenn  sie  ulzerieren  oder  zu 
verjauchen  beginnen,  bäutig  Fieber  auftreten.  Hier  ist  also  das  Fieber 
ein  Zeichen  dafür,  dass  irgendw^elche  fiebererregenden  Bazillen  sich  im 
Tumor  angesiedelt  haben,  oder  wenn  die  Gifte  der  saprophyti sehen 
Darmbakterien  bei  Darmgeschwüren  resorbiert  werden  oder  diese  selbst 
beim  Durchbruch  in  das  Peritoneum. 

In  ihrem  Verhalten  beim  Erzeugen  von  Fieber  unterscheiden  sich 
nun  die  Bakterien  noch  dadurch  von  einander,  dass  sie  nicht  etwa  alle 
in  derselben  Weise  ein  mehr  oder  weniger  intensives  Fieber  machen, 
sondern  dass  sie  oder  ihre  Stoffwechselprodukte  in  dem  Organismus 
ganz  bestimmte  Reaktionen  bervorrufen,  welche  auf  die  Fieberkurve  einen 
Einfluss  haben  und  dieselbe  zu  einer  höchst  mannigfaltigen  gestalten 
können. 

Hierbei  ist  von  Interesse,  dass  in  der  Regel  die  Morgentemperaturen 
etwas  niedriger  sind  als  die  Abendtemperaturen,  was  sicberlich  von  der 
darniederliegenden  Nahrungsaufnahme  in  der  Nacht,  vielleicht  auch  von 
der  Belichtung,  dem  Schlaf  u.  s.  w.  abhängt.  In  der  Regel  pflegen  die 
Morgentemperaturen  um  I”  hinter  den  Abendtemperaturen  zurückzublei- 
ben  oder  besser  noch  hinter  der  Nachmittagstemperatur  um  4 — 6 Uhr, 
um  welche  Zeit  der  fiebernde  Menscb  in  der  Regel  die  höchste  Tem- 
peratur auzeigt.  Wir  nennen  eine  Fieberkurve,  welche  so  gestaltet  ist, 
dass  bei  ihr  die  )Morgentemperaturen  nicht  wesentlich  niedriger  sind  als 
die  abendlichen,  eine  Continua. 

Dieses  kontinuierliche  Fieber  sehen  wir  auf  der  Höhe  des  Typhus, 
Scharlach,  Masern,  Pneumonie  und  den  meisten  anderen  Infektionen.  Wenn 
hingegen  die  Morgentem])eratur  sehr  erheblich  heruntergeht  unter  die 
Abendteraperatur,  um  dann  wieder  gegen  Abend  auf  die  alte  Höhe  an- 
zusteigeu,  so  nennen  wir  dieses  Fieber  ein  remittierendes.  Das  remit- 
tierende Fieber  ist  am  häufigsten  bei  septischen  und  pyämischen  Pro- 
zessen. Das  remittierende  Fieber  dürfte  so  zustande  kommen,  dass  der 
Organismus  bei  seiner  Reaktion  die  Infektionserreger  und  Gifte  derselben 
für  eine  gewisse  Zeit  in  ihrer  Thätigkeit  lähmt  und  dass  dann  von 
diesen  Infektionserregern  ein  neuer  Vorstoß  erfolgt  oder  eine  gewisse 
Menge  Gifte  neugebildet  wird,  welche  die  Krankheitserscheinuiigen  neu 
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aufriaekeru  lässt.  l>ei  der  Fyämie  und  auch  l)cim  Erysipel  durfte  eine 
solche  Fieberkurve  otfeiihareu,  dass  der  Prozess  sprung’weise  vor- 
Avärts^-eht.  Das  remittierende  Fieber  ist  also  nichts  weiter,  als  eine  sich 
täg’lich  wiederholende  Pseudokrise. 

Ganz  besonders  charakteristisch  ist  das  intermittierende  *)  Fieber  für 
die  .Alalaria.  — Hier  unterscheiden  wir  eine  Kurve,  bei  der  diese  Pe- 
missionen  täglich  vor  sich  gehen—  eine  Quotidiana  ; bei  der  zwischen  jedem 
Fieberanstieg  ein  freier  Tag  liegt  — eine  Tertiana;  und  eine  solche  mit 
2 lieberfreien  Tagen  — eine  Qiiartana.  Früher  glaubte  man,  dass  es 
derselbe  Malariaerreger  sei,  der  hier,  je  nachdem  er  mehr  oder  weniger 
virulent  war,  die  verschiedenen  Formen  des  lieberhaften  Verlaufs  her- 
vorrief Heute  wissen  wir  durch  die  PTntersuchungen,  in  erster  Linie 
von  P.  Koch  und  italienischen  Forschern-'’,  dass  es  verschiedene  Formen 
von  Plasmodien  sind,  welchen  die  verschiedene  Fieberkurve  zukommt. 
Der  Typus  des  Fiebers  ist  also  abhängig  von  der  Art  als  auch  von  der 
Virulenz  der  Parasiten,  bedingt  durch  die  damit  im  Zusammenhang 
stehende  Produktion  von  Giften,  die  spezilisch  auch  in  ihrer  Wirkung 
auf  das  Fiebercentnim  sind. 


Wir  haben  vorhin  bemerkt,  dass  in  der  Pegel  morgens  eine  niedrigere 
Temperatur  ist  als  am  Al)end.  Wir  kennen  aber  auch  ein  Fieber,  in 
welchem  das  Umgekehrte  der  Fall  ist.  Wir  nennen  dieses  Fieber 
> Hektisches  Fieher«.  Diese  Fiel»erkurve  kommt  l)esonders  liäulig  vor 
hei  der  progredienten,  mit  Vischinfektion  gepaarten  Tuherkulose.  Eine 
Erklärung  hierfür  vermag  ich  nicht  zu  geben. 

Sind  bei  der  Continua  die  Differenzen  zwischen  Morgen-  und  Abend- 
teniperaturen  etwas  gröber  als  U\  so  nennen  wir  diese  eine  Febris  sub- 
continua.  Hei  der  Malaria  kann  man  sich  das  Abw(*chseln  zwischen 
Indien  Temperaturen  und  den  Pemissionen  so  vorstellen,  dass  in  der 
Fieber|>erio(le  eine  gewisse  Zahl  ausgereifter  Plasmodien  absterben.  Es 
bedarf  nun  erst  der  Iteifc  einer  noiien  Generation,  bis  dass  dicselhe  ihre 
schädlichen  Eigenschaften  entfalten  kann.  Aehnlich  ist  es  beim  Erysijiel 
und  bei  der  Scjisis.  Hei  ersterem  sehen  wir  gelegentlich  den  Tvjms 
einer  f Quotidiana.  Das  ist  so  aufzufassen,  dass  der  alte  Prozess  zum 
Stillstand  gekommen  ist  und  nun  immer  wieder  neue  Streptokokken,  die 
inzwisehen  herangereift  sind,  ihre  'fhiitigkeit  beginnen.  Hei  der  Sepsis 
geraten  plötzlich  neue  Massen  von  Keimen  und  Giften  ins  Hlut. 


Häutig  wird  das  Fieber  eingeleitet  durch  einen  Schüttelfrost,  welcher 
für  eine  Anzahl  von  Erkrankungen  charakteristisch  ist,  so  z.  H.  für 
Pneumonie,  Scharlach  und  Sepsis.  Heim  Scharlach  püegt  sich  dann 
uoch  Erbrechen  hinzuzugesellen.  Als  LTsache  des  Schüttelfrostes  müssen 
wir  einen  Spasmus  der  Hautgefäbe  ansprecheu,  hervorgerufen  durch  die 
toxischen  Produkte  der  Mikroben,  und  das  Erbrechen  fassen  wir  eben- 
falls als  Intoxikation  auf,  bedingt  durch  die  Einwirkung  der  Toxine  auf 
die  nervösen  Zentren. 

Wir  haben  bei  der  Tuberkulose  gesehen,  dass  das  Fieber  zum  Teil 
ein  Zeichen  der  Mischinfektion  ist.  Aber  wir  haben  auch  bei  rein  tuber- 
kulösen Prozessen  Fieber,  das  demnach  durch  den  Tuberkelbacillus  selbst 
bedingt  ist  (A.  Fr.\knkel). 


*,  Intermittierendes  Fieber  ist  eine  Abart  des  remittierenden,  wobei  gewöhn- 
lich mehrere  fieberfreie  Tage  dazwischenliegen. 
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Während  die  unkomplizierten  Fälle  von  Diphtherie  meist  mit 
mäBig-em  Fieber  verlaufen,  ist  es  die  septische  Diphtherie,  welche 
hohes  Fieber  macht.  Auch  hier  haben  wir,  wie  bei  der  Tuberkulose, 
den  Grund  des  hohen  Fiebers  in  der  Streptokokkeninvasion  zu  suchen. 
Bisher  haben  wir  das  Fieber  bei  der  Infektion  nur  abhängig  von  den 
Mikroorganismen  gesehen.  Bei  der  Pneumonie  ist  das  Ausbleiben  des 
Fiebers,  was  wir  bei  der  Alterspneumonie  beobachten,  als  Ausdruck  der 
mangelhaften  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  anzusehen , dessen 
Funktionen  schon  zu  sehr  darniederliegen.  Ein  gleiches  Ausbleiben  der 
fieberhaften  Erregung  gewahrt  man  bei  schweren  Fällen  von  Tuberku- 
lose. In  diesen  Fällen  ist  bereits  die  Reaktionsfähigkeit  der  giftempfind- 
lichen Gewebe  erloschen.  In  dem  Fieber  sehen  wir  also  nicht  bloß  einen 
Reizzustand  des  infizierten  oder  vergifteten  Organismus,  sondern  zugleich 
auch  eine  kräftige  Reaktion  desselben.  So  haben  z.  B.  Lüewy  & Richter  3' 
durch  den  Sachs-Aronsolmschen  Fieberstich  und  dadurch  erzeugte  Tem- 
peraturerhöhung Schutzwirkungen  gegen  Pneumokokken  und  Schweine- 
rotlauf hervorgebracht.  Das  Fieber  ist  also  eine  Abwehrerscheinung 
von  seiten  des  Organismus. 

Für  die  einzelne  Infektion  ist  nun  nicht  nur  der  Verlauf  des  Fiebers, 
sondern  auch  die  Art,  in  welcher  die  Fieberkurve  zur  Norm  zurück- 
kehrt, charakteristisch.  Gewöhnlich  geschieht  das  so,  dass  die  Tempe- 
raturen abends  und  morgens  innerhalb  von  mehreren  Tagen  allmählich 
herunter  und  zur  Norm  zurückgehen.  Diesen  Zustand  bezeichnen  wir 
als  »Lysis«.  Dagegen  giebt  es  Fälle,  in  denen  ganz  plötzlich  inner- 
halb von  wenigen  Stunden  das  Fieber  zur  Norm,  ja  unter  dieselbe 
herabfällt,  was  wir  als  »Krisis«  bezeichnen.  Wir  können  uns  den  plötz- 
lichen Abfall  der  Teni])eratur  so  erklären,  dass  der  Organismus  während 
des  Fiebers  eine  große  Fülle  von  Schutzstoflen  irgendwo  gegen  die 
Infektionserreger  fabriziert,  die  dann  mit  einem  Male  zur  Wirkung  ge- 
langen , während  bei  der  Lysis  ein  solcher  Vorgang  allmählich  statt- 
findet. Diejenige  Krankheit,  bei  der  sich  der  Umschwung  zur  Heilung 
am  deutlichsten  und  schnellsten  vollzieht,  ist  die  Ibieumonie.  Bei  dieser 
haben  zuerst  die  Gebrüder  Kle.mi’EREr‘^'‘  auf  der  v.  Leydenschen  Klinik 
das  Auftreten  von  Schutzstotfen  nach  der  Krisis  festgestellt  und  M. 
Wassermann  hat  sich  auf  derselben  Klinik  mit  der  Frage  der  Herkunft 
und  der  Natur  dieser  Schutzstoffe  beschäftigt.  M.  AVassekmann^^  fand 
erstens  nirgends  im  gesunden  Kaninchen  Schutzstoffe  gegen  die  Pneumo- 
kokken vorgebildet,  dagegen  fand  er  sie  im  kranken  Tier  und  besonders 
in  der  Rekonvaleszenz,  ilaraus  geht  hervor,  dass  diese  Schutzstoffe 
sich  erst  durch  die  Infektion  bilden.  In  Bezug  auf  den  Ort  der 
Bildung  zeigte  M.  AVassermann,  dass  in  erster  Linie  das  Knochenmark 
die  Stätte  der  Bildung  der  Schutzkörper  ist,  was  für  die  Choleraschutz- 
körper bereits  von  Ib^’EiFER  & Marx  nachgewiesen  war.  Sehr  geringen 
Schutz  gewährte  auch  die  Milz,  etwas  größeren  die  Thymus.  Im  Blut- 
serum fand  er  während  des  Fiebers  fast  keine  Schutzwirkung,  dagegen 
sehr  starke  in  der  Rekonvaleszenz.  Daraus  geht  hervor,  dass  während  des 
Fiel)ers  sich  besonders  in  dem  Knochenmark  Schutzstoffe  bilden,  die  kurz 
vor  der  Krisis  in  das  Blut  geraten  und  dieselbe  hervorl)ringen.  So  können 
wir  während  der  Krisis  und  nach  derselben  sofort  die  stark  spezifisch 
baktericide  Kraft  des  Iffutes  konstatieren.  Ist  das  Hineindringen  von  den 
Schutzkörpern  aus  dem  Knochenmark  kein  genügend  großes,  so  tritt  nur 
Pseudokrisis  auf.  Das  Schicksal  des  Pneumouikers  würde  also 
nach  M.  AVassermann  sich  nicht  in  seiner  Lunge,  sondern  im 
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Knochenmark  abspiclen.  Einen  ähnlichen  Vorgang-  haben  uns  die 
Arbeiten  von  Pfeiffer  Marx  und  A.  Wasseralvxn -i'  gezeigt. 
Bei  der  Cholera  und  beim  Typhus  entstehen  die  spezitischen  Schutz- 
stotle,  welche  den  lleilungsprozess  herbeiführen  helfen,  in  erster  Linie 
in  der  Milz.  In  der  3Iilz  beginnt  also  während  der  Erkrankung  die 
Bildung  der  spezitischen  Heilkorper,  die  dann  allmählich  in  das  Blut 
abgegeben  werden  und  einen  lytischen  Heilungsvorgang  erzeugen,  während 
bei  der  Pneumonie  diese  Schutzstotfe  gleich  in  so  großer  Slenge  in  das 
Blut  und  dadurch  in  die  Lungen  geraten,  dass  Krisis  eintritt.  Auch  bei 
der  Cholera  und  dem  Typhus  ist  es  also  nicht  das  erkrankte  Organ, 
das  die  Schutzstotfe  bereitet,  sondern  ein  anscheinend  von  den  Bazillen 
in  keiner  Weise  aftiziertes. 


Bei  der  Kinderpest  fand  R.  Kocii^^  in  der  Galle  gefallener  Tiere 
Schutzstotfe  gegen  diese  Krankheit.  Es  ist  also  hier  die  Leber  das 
Organ,  in  dem  die  spezitisch  baktericiden  Köri)cr  sich  bilden,  und  welches 
einen  wesentlichen  Anteil  hat  an  dem  Ausgange  der  Krankheit. 

Bei  Betrachtung  der  \ orgänge  hei  der  Krisis  und  Lysis  fragen  wir  uns 
natürlich,  welches  sind  die  Mittel,  die  den  Organismus  zur  Gesundung 
führen;  was  sind  das  für  Schutzstotfe,  welche  da  entstehen  und  wie  wirken 


sie!?  Ehe  wir  al>er  diese  Frage  erledigen  können,  müssen  wir  uns  mit  den 
Einrichtungen  l)eschäftigen,  die  der  Organismus  in  seinem  Innern  besitzt, 
um  sich  der  Infektion  und  Intoxikation  zu  erwehren.  Die  Einrichtungen 
dazu  sind  zu  einem  Teil  l)ereits  tix  und  fertig  vorgebildet,  zum  anderen 
d'eil  hingegen  entstehen  sie  aber  erst  als  Reaktion  auf  die  Infektion. 
Diejenigen,  welche  bereits  vorgebildet  sind,  sind  nicht  sj)cziüscher  Natur, 
d.  h.  es  sind  Schiitzst<»tfe,  welche  die  verschiedensten,  Ja  alle  Infektions- 
erreger zu  beeinträchtigen  imstande  sind,  wobei  natürlich  ein  Unterschied 
ist  zwischen  der  Intensität,  mit  der  sie  die  einzelnen  Bakterien  beein- 
tlussten.  Wenn  wir  z.  R.  in  der  Salzsäure  des  Magens  einen  Schutz 
haben,  welcher  die  in  den  .Magen  eindringenden  Mikroben  abtöten  kann, 
so  wirkt  die  Salzsäure  keineswegs  gleich  auf  alle  Infektionserreger. 
Sie  kann  beis])ielsweise  dem  Bactcrium  coli  weniger  anhaben  als  dem 
Bacillus  der  asiatischen  Cholera,  weil  das  Bactcrium  coli  Säure  besser 
verträgt  als  der  Bacillus  der  asiatischen  Cholera.  Zu  diesen  Abwehr- 
mitteln,  die  in  Thätigkeit  geraten,  wenn  Infektionserreger  hineinkommen, 
gehört  auch  das  die  Bronchien  bekleidende  Flimniere|)itliel,  das  die  Bak- 
terien wieder  hinaushimmert  imd  uns  vor  Pneumonie  schützt.  Diese 
Einrichtungen,  auf  deren  Funktionieren  unsere  augenblickliche  Mdder- 
standsfähigkeit  (Dis])osition)  beruht,  müssen  uns  Jetzt  um  so  wichtiger 
erscheinen,  als  die  Lehre  von  der  Fbi(|uität  zahlreicher  ])athogener 
.Mikroben  weitere  .Vusdehnung  gewinnt.  So  hat  Beiirix(;  die  früher 
von  Schatz  aufgestellte  Meinung  von  der  Ubifpiität  der  Di])htherie- 
bazillen  als  festen  (Grundsatz  vertreten,  so  dass  die  Gefahr  einer  In- 
fektion weniger  abhängig  ist  von  dem  Zustand  der  uns  stets  bedrohenden 
Diphtheriebazillen,  als  von  dem  Funktionieren  unserer  Abwehreinrich- 
tungen. Auch  bei  der  Entstehung  der  Pneumonie  ist  weniger  wichtig 
der  Zustand,  in  dem  sich  der  unsere  Mundhöhle  stets  bewohnende  Pneu- 
mococcus  Fraenkel  betindet,  als  das  Flimmere]>ithel  der  Bronchien.  M'ird 
dieses  durch  eine  plötzliche  Abkühlung  (Luftzug,  kaltes  Bad)  gelähmt, 
so  ist  die  Gefahr  der  Infektion  vorhanden. 

Solchen  mehr  mechanischen  FAnrichtuugen,  welcher  der  Organismus 
an  seiner  Außenfläche  eine  Reihe  besitzt,  um  das  II ineingeraten  von 
j)athogenen  Keimen  zu  verhüten,  stehen  eine  Anzahl  gegenüber,  welche 
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iü  Funktion  treten,  wenn  z.  B.  durch  die  schützende  Decke  der  Epi- 
dermis hindurch  oder  an  dem  gelähmten  Flimmerepithel  A^orbei  der 
Bacillus  in  den  Organismus  und  in  die  Blutbahn  hineingedrungen  ist. 

In  erster  Linie  kommen  dann  in  Betracht  die  BucHNEUschen  Alexine. 
Diese  sind  sehr  labile  Körper,  welche  schon  bei  55^  zu  Grunde  gehen, 
und  die  nur  bei  Gegenwart  von  Salzen  ihre  Thätigkeit  entfalten. 

Ebenfalls  nicht  spezifisch  wirken  die  von  Metschnikoff^^  als  Phago- 
cyten  bezeichneten  Leukocyten,  denen  die  Aufgabe  zufällt,  die  in  den 
Organismus  eingedrungenen  Mikröorganismen  zu  ergreifen,  in  sich  auf- 
zunehmen und  zu  verdauen.  Wir  erkennen  klinisch  den  Kampf  zwischen 
den  Mikroben  und  Leukocyten  dadurch,  dass  wir  bei  den  Infektionen 
eine  Hyperleukocyfcose  entstehen  sehen,  d.  h.  eine  Vermehrung  der 
weißen  Blutkörperchen.  Diese  weißen  Blutkörperchen  sind  nun  nach 
Goldscheider  & Jacob nicht  deshalb  in  vermehrter  Menge  im 
Blute,  weil  sie  durch  Neubildung  oder  Teilung  der  im  Blute  vorhandenen 
weißen  Blutkör])erchen  entstanden  sind,  sondern  sie  sind  dorthin  ge- 
langt durch  Anlockung  aus  den  blutbereitenden  Organen  in  das  Blut 
resp.  an  die  Stelle,  an  der  die  Infektionserreger  sich  befinden. 

Die  Rolle,  welche  die  blutbereitenden  Organe  hierbei  spielen,  äußert 
sich  in  der  Thatsache,  dass  die  Milz  bei  den  meisten  Infektionskrank- 
heiten hypertrophiert.  Bei  der  Malaria  ist  die  Milz  eine  Art  Filter 
für  die  zerfallenen  roten  Blutkörperchen.  Vielleicht  muss  sie  auch 
die  zu  Grunde  gegangenen  roten  Blutkörperchen  durch  Neubildung 
ersetzen.  Die  Bedeutung  der  Milzschwellung  als  Reaktion  auf  den 
infektiösen  Prozess  hat  durch  die  Entdeckungen  von  Pfeiffer  A 
Marx  eine  Erklärung  gefunden.  Es  spielt  sich  in  der  Milz  eben  A^or- 
wiegend  der  Prozess  der  Bildung  von  Schutzstofi'en  und  baktericiden 
Körpern  ab;  infolge  dieser  Arbeitsleistung  stellt  sich  eine  aktive  Hyper- 
plasie der  Milz  ein.  Blfmreich  A Jacoby  fanden  nun,  dass  die  Milz- 
exstirpation die  Tiere  befähigte,  Infektionen  zu  überAvinden.  Sie  beziehen 
dies  auf  eine  nach  der  0])eration  auftretende  starke  Hyperleukocytose 
und  Vermehrung  des  Alexingehalts  des  Blutes,  eine  AVirkung,  die  sie 
nicht  der  OperationsAvunde,  sondern  dem  Fehlen  der  Milz  zuschreiben. 
In  ähnlicher  Weise  ist  die  Hyper])lasie  der  Milz  aufzufassen.  Nach 
Blumreich  A Ja(  Oby  hat  die  hyperplastische  Milz  die  Funktion, 
AlexiiiAvirkung  im  Buchnerschen  Sinne  auszuüben  vermittelst  der  Lympho- 
cyten,  welche  die  Schutzstolfe  absondern.  Bei  den  ohne  Milzschwellung 
verlaufenden  Infektionskrankheiten  tritt  an  Stelle  der  Hyperplasie  der 
Milz  Vermehrung  der  i)olynukleären  Zellen  des  Knochenmarks  auf. 
Hy])erplasie  der  Alilz  und  Hy])erleukocytose  sind  also  Avichtige  Faktoren 
im  Kaui])fe  des  Organismus  gegen  die  Bakterien.  Fehlt  soAvohl  Hyper- 
leukocytose sowie  Hyperplasie  der  Milz,  so  mangelt  dem  Organismus 
jegliche  Schutz  Wirkung.  Wir  sehen  also  auch  in  der  Vermehrung  der 
polynukleären  Leukocyten  im  Blut  einen  Schutzvorgang  des  Organismus. 
Aber  während  die  polynukleären  Leukocyten  die  Alexine  d.  h.  allge- 
mein baktericidcm  Körper  bilden,  haben  Avir  es  bei  der  Hyperplasie  der 
Milz  z.  B.  l)eim  Ty])hus  und  der  Cholera  mit  der  Bildung  spezifisch 
baktericider  Stoffe  zu  thun.  Es  besteht  also  dieser  Unterschied  in  der 
hyperplastischen  Funktion  der  Milz  und  der  Hy])erleukocytose. 

So  ist  auch  die  Hyperleukocytose  der  polynukleären  Zellen  Avährend 
des  Fiebers  bei  der  Ihieumonie  ebenfalls  ein  allgemein  baktericider 
Vorgang,  beruhend  auf  Aleximvirkung  und  Phagocytose,  und  erst  Avährend 
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(1er  Krisis  kommen  diese  ])olyiiuldeären  Zellen  mit  reichliclien  spezifischen 
Schntzstoften  beladen  ans  dem  Knochenmark. 

Diese  Hyperleiikocytose  findet  sich  bei  allen  Infektionen  konstant 
mit  Ausnahme  einer  einzigen,  nämlich  des  Typhns  abdominalis.  Dafür 
haben  wir  bei  Typhns  die  enorme  Hyperplasie  der  Milz,  welche  in  ihrer 
Wirkung-  die  Hyperleiikocytose  ersetzt.  Aehnlich  liegen  übrigens  die 
Verhältnisse  bei  der  ^lalaria. 

An  den  anderen  Stellen  ausserhalb  des  Hintes  kommt  cs  auch  znr 
Lenkocytenanhänfnng;  ohne  dass  aber  dabei  deren  Scluitzwirknng  zu 
Tage  tritt.  So  besteht  der  Eiter  ans  einer  solchen  Unzahl  weißer  Blut- 
körper, die  an  der  Stelle,  an  der  die  Bakterien  eingedrnngen  sind,  sich 
angesammelt  haben,  und  ebenso  sehen  wir  z.  B.  hei  der  rnenmonie,  dass 
das  gebildete  Exsudat  ebenfalls  ans  zahlreichen  weißen  Blntkör})erchen 
gebildet  ist. 

Es  ist  eine  solche  Hyperleiikocytose  nach  Goldscükider  A Jacoh 
vielleicht  eine  positive  Chemotaxis,  die  von  den  Bakterien  auf  die  weißen 
Blntkörjierchcn  ansgeübt  wird.  Hierbei  ist  interessant,  dass  wir  fast 
immer  nur  die  ])olynnkleären  weißen  Blntkör])erchen  vermehrt  finden 
lind  wir  ein  gewisses  Verhältnis  haben,  welches  diagnostisch  von  Wichtig- 
keit sein  kann  zwischen  den  ])olynnkleären  und  den  neutrophilen,  wie 
das  in  den  Arheiten  v(ni  Courmox  i’  bei  der  Tollwut  gezeigt  worden  ist. 
Jl’LES  CoriiMOXT zeigte,  dass  beim  tollwütigen  Hnnde  die  Zahl  der 
nentrophilen  polynukleären  Ecnkocytcn  92  beträgt  gegen  07  ^ beim 
gesunden. 

Man  kann  also  in  dem  Auftreten  der  Hyperleiikocytose  ein  günstiges 
Beaktionssymptom  des  Organismus  gegen  die  Infektion  erblicken,  und 
man  ist  in  der  That  geneigt  anznnehmen,  dass  dort,  wo  die  Ilyperlenko- 
cytose  ansbleibt,  der  Organismus  dem  Kamiif  mit  den  Erregern  erliegt. 
Dies  ist  namentlich  von  Li.Mni:rK'*’’  und  Alrert  Ekänkei.  für  die  Pneu- 
monie betont  worden,  die  fast  immer  in  der  Agone  das  Umschlagen  der 
Hy})er-  in  die  Hypolenkocytose  feststellen  konnte.  Auf  der  v.  Leydex- 
schen  Klinik  haben  wir  ebenfalls  in  den  gut  verlaufenden  Fällen  von 
Pnenmonie  stets  Hy })crlenkocy tose  beobachtet.  Das  Auftreten  der 
Hypolenkocytose  ist  so  zu  verstehen,  dass  nicht  etwa  die  Ecnkocyten 
durch  die  Bakterien  znm  Zerfall  gebracht  werden,  sondern  dadurch, 
dass  die  Bakterien  vStotfe  absondern,  welche  die  Lenkocyten  zurück 
in  das  Ivnochenmark  treiben,  also  negativ  chemotaktisch  auf  die  Iveuko- 
cyteii  wirken.  Und  so  sehen  wir  denn  in  der  That,  dass  das  Ein- 
dringen von  Giften  in  den  Organismus  überaus  häufig  eine  Hypolenko* 
cytose  hervorrnft,  namentlich  dann,  wenn  die  (Hftmenge  genügend  ist, 
lim  den  Tod  herbeiznführen.  Nur  bei  dem  II ineingeraten  von  kleinen 
Mengen  Gift  tritt  eine  Hyperleiikocytose  auf. 

Die  Bedeutung  der  Hyperleiikocytose  im  Kampfe  gegen  die  Ihikterien 
kann  nun  nicht  bloß  als  Phagocytosc  gedacht  werden,  sondern  wir 
haben  Grund  mit  Blx’hxer  anznnehmen,  dass  es  in  gleicher  Weise  die 
von  den  Lenkocyten  sezernierten  Alexine  sind,  welche  bei  der  Hyper- 
lenkocytose  in  vermehrter  Menge  in  Wirksamkeit  treten.  So  zeigen 
Untersnehnngen  von  Jacob  und  von  mir 22,  dass  das  Blut,  welches 
durch  Erzeugung  einer  künstlichen  Hyperleukocytose  durch  Protalbnmose 
gewonnen  ist.  weit  mehr  baktericid  wirkt  — wenigstens  gegen  Pneumo- 
kokken lind  Mäuseseptikämiebazillen  — als  das  Blut  aus  dem  Stadium 
der  Flypoleukocytose.  Auch  Löwy  Si  Richter^'  haben  durch  Er- 
zeugung von  Hyperleukocytose  Tiere  gegen  Pneumokokken  geschützt. 
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ja  sogar  von  der  Infektion  geheilt.  Die  Versuche  von  Jacob  und  mir 
zeigen  aber  auch , dass  nicht  bloß  die  lebenden  Leukocyten  einen 
günstigen  Einfluss  auf  den  Ablauf  der  Infektionen  ausUben,  sondern 
dass  auch  die  aufgelösten  Leukocyten  einen  ähnlichen  Effekt  haben, 
flachten  wir  nämlich  Auszüge  aus  hyperleukocytischem  Blut,  so  konnten 
wir  ebenfalls  damit  Schutzwirkungen  hervorrufen,  während  Auszüge  aus 
hypoleukocytischem  Blute  keine  solche  hatten.  Es  lässt  sich  nicht 
leugnen,  dass  diese  Versuche  der  Auffassung  Büchners,  Hahns  u.  s.  w. 
eine  Stütze  verleihen,  wonach  die  Alexine  als  Sekretionsprodukte  der 
Leukokyten  aufzufassen  sind  oder  doch  mindestens  von  diesen  herrühren. 

So  sehen  wir  denn  bei  allen  entzündlichen  Prozessen  eine  Hyperämie 
auftreten,  durch  welche  die  im  Blute  helindlichen  Schutzstoffe  an  dem 
Orte  der  Infektion  in  besonders  intensiver  Weise  zur  Geltung  kommen. 

Während  wir  in  den  Alexinen  und  den  phagocy tischen  Vorgängen 
keinen  spezifischen  Vorgang  erblicken  können,  gibt  es  reaktive  Pro- 
zesse, welche  zwar  auch  bei  verschiedenen  Infektionen  auftreten, 
aber  doch  bei  jeder  einzelnen  Infektion  ganz  bestimmte,  nur  hei  dieser 
Infektion  entstehende  Stoffe  bilden.  Es  sind  dies  die  Agglutinine  und 
die  bakteriolytischen  Produkte.  Gruber  & Dürham  sowie  Pfeiffer 
& Rolle  fanden,  dass  Tiere,  welche  mit  Typhushazillen  vergiftet  waren, 
in  der  Rekonvaleszenz  in  ihrem  Blutserum  Stoffe  beherbergten,  welche 
imstande  waren,  die  noch  beweglichen  Typhus-  und  Cholerabazillen  zu- 
sammenzuballen und  unlieweglich  zu  machen.  Diesen  Vorgang  bezeich- 
neten  sie  als  Agglutination.  VVidal  fand  später,  dass  dieser  Vorgang  der 
Agglutination  besonders  heim  typhuskranken  Menschen  nicht  erst  in  der 
Rekonvaleszenz  auftritt,  sondern  schon  bei  Beginn  der  Erkrankung  und 
auf  der  Höhe  derselben.  Wenngleich  sich  immer  mehr  herausgestellt 
hat,  dass  die  Verwertung  der  Agglutination  für  die  Diagnostik  des 
Typhus  keine  sichere  ist*),  so  ist  doch  dieser  Vorgang  höchst  interessant 
und  namentlich  die  Thatsache,  dass  wenigstens  der  menschliche  Organismus 
schon  hei  Beginn  der  Infektion  diese  agglutinierenden  Stoffe  bilden  kann. 
Es  entsteht  nun  die  Frage,  haben  wir  in  der  Agglutination  eine  Ahwehr- 
maßregel  des  Organismus  gegen  die  Infektion  zu  erblicken?  Ohschon 
gefunden  worden  ist,  dass  die  agglutinierten  Bakterien  nicht  durch 
diesen  Vorgang  ahgetötet  werden,  so  können  wir  uns  doch  in  der  Ruhe- 
stellung der  sich  bewegenden  Mikroben  und  ihrer  Zusammenballung 
und  dadurch  bewirkten  Lokalisierung  eine  solche  Ahwehrmaßregel  des 
Organismus  vorstellcn.  Für  diese  Anschauung  spricht  die  Thatsache, 
dass  die  leichten  Fälle  von  Typhus  in  der  Regel  stärker  agglutinieren 
als  die  schweren.  Dieselbe  Erfahrung  hat  neuerdings  R.  Koch^^  hei  der 
Tuberkulose  gemacht,  er  sieht,  wenn  die  Fälle  in  Besserung  übergehen, 
den  Agglutinationswert  ansteigen  und  er  meint  deshalb,  dass  bei  der 
Tuberkulose  ein  Parallclismus  sei  zwischen  Agglutinationskraft  und 
Widerstandsfähigkeit.  Auch  Bendix^  hat  an  Arloing- Courmont- Kul- 
turen die  Beoliachtung  gemacht,  dass  die  Agglutinationskraft  bei  leichten 
Tuberkulösen  heruntergeht,  wenn  die  Fälle  progredient  werden  und  dass 
das  Maraglianosche  antitoxische  Heilserum  ebenfalls  starke  Agglutinations- 
kraft besitzt.  Vergegenwärtigen  wir  uns  ferner,  dass  Courmont  in 
solchen  Exsudaten  und  Organen,  in  denen  er  die  Agglutination  vermißte. 


*)  Ich  habe  einen  Typhiisfall  beschrieben,  in  dem  die  Agglutination  erst  am 
29.  Tage  der  Krankheit  auftrat.  Siebe  el)ensolche  Fälle  von  Kolle,  Stern, 
Lasker  u.  s.  av.  Deutsche  med.  Woch.,  IS97,  Nr.  12). 
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liöclist  virulente  Typlmsbazilleii  fand,  dage^’en  sie  nicht  fand,  wenn 
die  Exsudate  ag'glntiniereude  Eigenschaften  liatten,  so  müssen  wir  in 
der  That  in  der  Aggdutination  eine  Abwehrreaktion  des  Orgaiiisinus  gegen 
die  Infektionserreger  sehen.  Dass  diese  AhwehrinaBregel  eine  ganz 
spezifische  ist,  geht  daraus  hervor,  dass,  wie  Pfeiffer  A Kolle  zeigten, 
Ty})luisseruni  nur  Tvphushazillen,  niemals  in  der  gleichen  Intensität  aber 
andere  Bakterien  agglutiniert. 


Diese  gleiche  Spezifität  tritt  auch  zu  Tage  hei  dem  Vorgang  der 
Bakteriolyse,  welche  von  Pfeiffer  entdeckt  worden  ist.  liier  gewinnen 
die  Köi*i)ersäfte  der  infizierten  Tiere  auch  hau])tsächlich  in  der  Kekon- 
valeszenz  die  Eigenschaft,  die  eingedrungenen  Mikroben  aufzulösen  und 
dadurch  zu  vernichten.  Ein  weiterer  spezifischer  Vorgang  ist  das  Auf- 
treten von  spezifisch  hakte riciden  Kör])ern  im  IBute.  Solche  sind 
beim  Ty])hus,  bei  der  Cholera  von  A.  Wasser.manx,  1’feiffer  und  Marx 
besonders  in  der  Milz,  aber  auch  im  Knochenmark  und  anderen  Organen 
gefunden.  Bei  der  Pneumonie  fand  sie  M.  Wasser.manx  besonders  im 
Kn(»chenmark,  al>er  auch  in  der  Tliymiis  und  der  Milz.  11.  Ko(ui  und 
Kolle  konstatierten  sic  in  der  (lalle  der  an  Rinderpest  erlegenen 
Tiere.  Diese  Kör])er  treten  ins  Blut  über,  vernichten  den  betreifenden 
Bacillus  und  finden  sich  in  der  Rekonvaleszenz  in  solcher  ]\Ienge  im 
Blutserum,  dass  sie  z.  B.  hei  der  Rinderpest  therapeutisch  verwandt 
worden  sind. 

Am  bedeutungsvollsten  ist  der  vierte  Reaktionspr(»zess,  den  der 
Organismus  gegenüber  den  eingedrungenen  Erregern  und  namentlich 
ihren  (litten  zeigt,  nämlich  die  Bildung  der  Antitoxine.  Während  wir 
in  den  Aggliitininen , dtm  hakteriolytischen  Rrodukten  und  den  in  Milz 
lind  Kmudieiimark  entstehenden  Körjiern  spezifische  Stoffe  kennen  gelernt 
haben,  welche  einen  hestimmten  Krankheitserreger  zu  schädigen  imstande 
sind;  während  in  den  Ah*\im*n,  in  der  Phagocytose  und  den  anderen 
Schutzeinrichtungen  des  Organismus  wir  hedeutende  1 lilfsiiuellen  haben 
für  die  N’ernichtung  aller  möglichen  Bakterien,  sehen  wir  in  den  Anti- 
toxinen Kör])er,  welche  mittelbar  die  Bakterien  überhaupt  nicht  anzu- 
greifen vermögen,  aber  dafür  in  früher  ungeahnter  Weise  ihre  löslichen 
Gifte  neutralisieren  können. 

Die  Antitoxine  sind  Abwehrstoffe  des  Organismus  gegenüber  den 
sogenannten  spezifischen  Toxinen,  d.  h.  löslichen  Giften,  deren  chemische 
Natur  noch  nicht  genau  erforscht  ist.  Die  'Foxine  werden  nicht  durch 
chemische  Reaktionen  erkannt,  sondern  durch  die  ])hysiologische  Wir- 
kung an  Tieren.  Sie  besitzen  die  Fähigkeit,  ein  analoges  Krankheits- 
hild  hervorzurufen  wie  der  Bacillus,  welcher  sie  jiroduziert.  Die  Toxine 
sind  ferner  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  die  Krankheit  erst  nach 
einem  Latenzstadium  in  die  Erscheinung  treten  lassen,  ein  Stadium,  in 
dem  die  infizierten  Tiere  v(dlkommen  gesund  erscheinen  oder  doch 
wenigstens  keine  charakteristischen  Sym])tome  darhieten.  Während  die 
meisten  chemisch  charakterisierten  Gifte  in  sehr  kurzer  Zeit  — s])ä- 
testeiis  1 — 2 Stunden  nach  der  Vergiftung  — die  Erscheinungen  zu  Tage 
treten  lassen,  bedarf  es  hei  den  Toxinen  manchmal  vieler  Stunden  und 
Tage,  bis  sich  ein  Symptom  der  Vergiftung  zeigt.  So  ist  z.  B.  von  der 
Tollwut  bekannt,  dass  noch  nach  vielen  Monaten  die  Symptome  auf- 
treten  können  und  dass  diese  niemals  schon  nach  einigen  Tagen  sich 
zeigen.  Selten  erfolgt  der  Ausbruch  vor  dem  15.  'Fage,  gewöhnlich  erst 
im  Laufe  des  zweiten  Monats,  ausnahmsweise  noch  später  als  0 Monate. 
Beim  Tetanus  haben  Cour.moxt  A Doyox^^  festgestellt,  dass  die  ln- 
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kiibationsdaner  beim  Meerschweinchen  selbst  mit  den  größten  Dosen  Gift 
sich  nicht  unter  12  Stunden  herabdrücken  lässt.  Die  Erklärung  hierfür 
von  H.  Meyer  & Ransom^^,  dass  das  Gift  die  Nervenbahn  entlang  in  das 
Zentralnervensystem  gelange,  und  dass  das  Vorwärtsdringen  des  Giftes 
in  den  Nerven  nur  langsam  vor  sich  gehe,  scheint  mir  nicht  stichhaltig 
zu  sein.  Der  größte  Teil  des  Giftes  folgt  sicher  nicht  der  Nervenbahn, 
sondern  wird  in  den  Blut-  und  Lymphgefäßen  verbreitet.  Diese  Inku- 
bationsdauer hängt  vielmehr  wahrscheinlich  damit  zusammen,  dass  das 
Gift  in  langsamer  Weise  von  den  giftempfindlichen  Zentren  gebunden  wird 
und  dass  die  Bindung  eine  genügend  starke  sein  muss,  bis  die  vergiftete 
Zelle  in  den  krankhaften  Reizzustand  gerät.  Gegen  diese  Auffassung 
spricht  in  keiner  Weise,  wenn  in  neuerer  Zeit  Blumenthal  und  Jacob, 
Roux  und  Borrel  und  Raxsom  festgestellt  haben,  dass  bei  Tetanus 
eine  intracerebrale  und  subarachnoidale  Vergiftung  die  Inkubationsdauer 
abkürzt,  denn  hier  wird  das  Gift  in  voller  Konzentration  direkt  an  die 
giftempfindlichen  Zellen  gebracht  und  nicht  erst  auf  dem  langen  Wege 
der  Blut-  oder  Lymphbahn  verdünnt,  und  es  ist  klar,  dass  die  Zellen 
aus  einer  konzentrierten  Giftlösung  schneller  und  gieriger  das  Gift  er- 
greifen werden  als  aus  einer  sehr  verdünnten  Lösung.  Dazu  kommt 
noch,  dass  das  Gift  in  der  Blutbahn  einer  leichten  chemischen  Ver- 
änderung unterliegt,  welche  darin  besteht,  dass  das  Gift  zu  der  hap- 
tophoren  Gruppe  der  Neiwensubstauz  geringere  Aflinitäten  bekommt  als 
das  direkt  auf  die  Nervensubstanz  gebrachte  Gift.  Behrixg^  fand 
nämlich  mit  Kutasula,  dass,  wenn  er  dem  Toxin  Blut  zusetzte  und  dann 
erst  Antitoxin,  die  Neutralisation  viel  schwerer  von  statten  ging,  als  wenn 
Gift  und  Gegengift  direkt  auf  einander  einwirkten.  Nach  meiner  Auf- 
fassung gcsciiielit  dies  dadurch,  dass  das  Gift  im  Blut  eine  chemische 
Veränderung  im  Sinne  einer  Toxoidbildung  erleidet,  wodurch  seine  Affi- 
nität zum  Antitoxin  geringer  wird. 

DieVergiftung  mit  Toxinen  ruft  nun  im  Organismus  ein  Gegentoxin  her- 
vor, indem  nach  der  EiiRLiciischen  Theorie  die  giftempfindlichen  Zellen  sich 
des  Toxins,  dass  sie  aufgenommen  hatten,  zu  entledigen  suchen  samt  der 
giftbindenden  Gruppe  innerhalb  der  Zelle.  Indem  die  Zelle  die  giftbindende 
Grup])e  zu  regenerieren  suclit,  bildet  sicli  bei  dem  Regenerationsprozess, 
wie  bei  allen  Hegenerationsprozessen,  die  verloren  gegangene  Substanz  in 
hypertro])hischer  Weise.  Das  im  Ueberscliuss  Gebildete  wird  resorbiert, 
gelangt  in  die  Blutbahn  und  kann  nun  dort  in  der  Blutbahn  seine  gift- 
bindenden  Eigenschaften  ausüben.  Während  diese  giftbindende  Substanz, 
so  lange  sie  in  der  für  das  Gift  empündliehen  Zelle  war,  die  Ursache 
für  die  Vergiftung  war,  Aveil  sie  das  Gift  an  die  Zelle  kettete,  ist  sie 
im  Blutserum  zum  schützenden  Antitoxin  geworden  dadurch,  dass  sie 
alle  im  Blutserum  vorhandenen  Giftmoleküle  abfangt  und  sie  so  hindert, 
an  die  giftem])lindliche  Zelle  heranzugelien. 

Die  logische  Folge  dieser  Auseinandersetzung  ist  die,  dass  ebenso 
wie  die  Toxine  auch  die  Antitoxine  spezifisch  sind  d.  h.  dass  das  Teta- 
tusantitoxin  nur  das  Tetanustoxin  neutralisiert,  das  Diphtherieantitoxin 
nur  das  Diphtlierietoxin.  Toxin  und  das  dazu  gehörige  Antitoxin  passen 
also  zu  einander  wie  ein  Schlüssel  zu  seinem  Schlüsselloch. 

Während  wir  also  oben  gesehen  haben,  dass  die  Alexine,  die  Bakterio- 
lysine,  die  Agglutinine  die  in  den  Organismus  hineindringenden  Bak- 
terien in  ihrer  Lel)ensthätigkeit  zu  beeinträchtigen  vermögen,  handelt  es 
sich  bei  den  Antitoxinen  um  solche  Reaktionsprodukte  des  Organismus, 
welche  nur  die  Toxine,  nicht  aber  die  Bakterien  auf  direkte  Weise  an- 

Hand])ucli  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I.  22 
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ziigTeifen  vermögen.  Trotzdem  machen  wir  häutig  geimg  die  Krlaliruiig, 
dass  z.  Ih  bei  der  Dijditherie  nicht  nur  das  im  lUut  kreisende  Toxin 
durch  das  Dij)litherieantitoxin  neutralisiert  wird,  sondern  wir  sehen  auch, 
dass  die  Thätigkeit  des  Diphtheriehacillus  in  den  Geweben  gehemmt 
wird,  indem  die  ßeläge  sieh  abzustoßen  beginnen  oder  docli  wenigstens 
fast  nie  weiter  schreiten.  Ja  wir  l)eohachten  recht  häutig  ein  verhältnis- 
mäßig schnelles  Ahsterben  der  llazillen.  Diese  Thatsache  scheint  im  grel- 
len Widerspruch  zu  stehen  mit  der  Ersclieinung,  dass  ein  antitoxisches 
Blutserum  ein  vorzüglicher  Nährboden  ist  für  Diphtlieriebazillen.  Die 
indirekte  Einwirkung  des  Antitoxins  auf  die  Ihizillen  kann  so  erklärt 
werden;  Durch  die  von  den  Bakterien  gebildeten  Gifte  werden  die 
Leukocyten  in  ihrer  phagocvtotischen  Fähigkeit  gehemmt,  wofür  die 
Untersuchungen  von  BouGi-rr  sprechen,  welcher  die  Aufbebung  der  ])hag'o- 
cvtotischen  Eigenschaft  der  l.eukocyten  durch  Eins])ritzen  von  Milch- 
säure ins  Blut  gesellen  hat.  Werden  nun  die  Gifte  durch  die  Antitoxine 
neutralisiert,  so  hört  die  Lähmung  der  Fhagocyten  auf  und  die  Vernich- 
tung der  Bakterien  durch  dieselhen  kann  vor  sich  gehen.  — Wir  sehen 
also,  dass  im  Falle  einer  Infektion  der  Organismus  eine  Fülle  von  Ab- 
wehreinrichtungen besitzt,  welchi‘  die  Infektionen  zu  hindern,  und  wenn  sie 
schließlicb  doch  eingetreten  sind,  zu  Indien  vermögen. 

Von  großer  Bedeutung  ist  der  Einlluß,  den  die  Infektion  auf  die 
genannten  Lebensvorgänge  des  Organismus,  auf  den  StolVweclisel  ausübt 
und  die  damit  verbundenen  rein  chemischen  reaktiven  Vorgänge  von 
seiten  des  (h'ganismus. 

Einerseits  sind  es  die  Bakterien  selbst,  welche  die  chemisclien  Sub- 
stanzen des  Organismus,  das  Eiweiß,  die  Kohlenhydrate  und  die  Fette, 
angreifen  und  spalten,  andererseits  sind  (*s  die  toxischen  Brodukte, 
welche  einen  Zerfall  des  lebenden  Brotoplasmas,  eine  Zerstörung  der 
roten  und  weißen  Blutkörperclien  hervorrufen,  oder  aber  cs  werden  durch 
diese  Stotfwecbseljn-odukte  der  Mikrobim  die  nervösen  Zentren  erregt, 
von  denen  der  Stotfwccbsel  im  allgenudnen  abhängig  ist,  oder  es  kommt 
zur  Temperaturerhidiuiig  des  Gesamtorganismus,  mit  welcher  gleichfalls 
eine  Veränderung  der  ebemiseben  Vergänge  im  Organismus  verbunden 
ist.  Betrachten  wir  zuerst  die  Zersetzungem , welche  direkt  durch  die 
Bakterien  selbst  hervorgerufen  werden.  Am  klarsten  tritt  der  Angriff 
der  Bakterien  auf  die  chemisclien  Substanzen  im  Darme  zu  Tage. 

Handelt  es  sich  hier  um  entzündliche  Prozesse,  so  sehen  wir  eine  ver- 
mehrte Eiweißfiiulnis  unter  stärkerer  Indol-,  Phenol-,  Schwefelwasserstolf-, 
Methylmercajitaiibildung  als  normal  entstellen,  oder  es  findet  eine  über- 
mäßige Säurebildung  aus  den  vorliandenen  Kohlehydraten  statt.  Durch 
reichliche  ]>eristaltische  Bewegung  des  Ifarmes  entleert  der  Organismus 
diese  Substanzen,  welche  z.  T.  starke  Gifte  für  ihn  sind,  wie  z.  B. 
die  von  Bhikgfk^  entdeckten  PtoniaTne.  Ist  er  aber  hierzu  nicht  im- 
stande, werden  gar  durch  eine  Lähmung  der  Peristaltik  diese  Stoffe  in 
stärkerer  Menge  in  den  Organismus  resorbiert,  so  ist  eine  \'ergiftung  des- 
selben die  Folge.  Es  treten  Kopfschmerzen  und  hTbrechen  auf;  nament- 
lich die  eben  genannten  PtomaYne,  außerdem  Pheind  und  Indol  bewirken 
dies.  Andre  wie  Schwefelwasserstoff  und  .Methylmercajitan  führen  einen 
Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  herbei.  — Bei  diesen  Vergiftungen 
kommt  es  als  Abwehr  von  seiten  des  Organismus  zu  Oxydationen,  die 
Säuren  der  Fettreihe  werden  zu  (HL  und  II2O  verbrannt,  aus  Schwefel- 
wasserstoff wird  Schwefelsäure  und  um  den  Säure-Intoxikationen  vorzu- 
beugen, liefert  das  zerfallende  Eiweiß  Ammoniak. 
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Ein  Teil  der  Schwefelsäure  wird  dazu  verwandt,  die  Gifte  aus  der 
1‘henol-  und  Indolreilie  zu  entgiften,  indem  die  gänzlich  ungiftigen 
Aetherschwefelsäuren  entstehen. 

In  gleicher  Weise  entsteht  die  Glykuronsäure,  um  die  Phenol-  und 
Indolderivate  und  viele  andere  Gifte  in  ungiftige  Verbindungen  überzu- 
führen (gepaarte  Glykuronsäuren). 

Diesell)en  Stoffwechselvorgänge  spielen  sich  ab,  wenn  diese  Produkte 
außerhalb  des  Darms  im  Organismus  gebildet  werden.  Dies  ist  der  Fall 
insbesondere  bei  Abszesshildung,  Gangrän  u.  s.  w.  Aber  auch  bei  allen 
fieberhaften  Prozessen  kann  dies  geschehen. 

Dieses  Fieber  ist  von  ganz  besonderer  Bedeutung  für  die  Aenderung 
des  Stoffwechsels,  ohne  dass  man  in  dem  Fieber  gerade  eine  Verbesse- 
rung des  Abwelirzustandes  des  Organismus  erblicken  kann.  Es  ist 
zwar  unzweifelhaft  festgestellt  durch  Versuche  der  Gebrüder  Klem- 
PEHEk,  welche  Pneumokokken  auf  42°  erwärmten,  dass  schon  nach 
kurzer  Zeit  die  Yinilenz  dieser  Pneumokokken  auf  das  erheblichste  ver- 
mindert wurde.  Ferner  haben  Loewy  A Richter  gezeigt,  dass  bei 
Tieren,  bei  welchen  der  Wärmestich  gemacht  wurde,  die  Infektion  mit 
Pneumokokken  liesser  vertragen  wurde  als  bei  anderen  Tieren.  Diesen 
nutzbringenden  Wirkungen  des  Fiebers  stehen  aber  solche  gegenüber, 
bei  denen  der  Nutzen  nicht  leicht  einleuchtet.  A.  Schütze  z.  B.  fand, 
dass  das  Antipyrin  in  keiner  Weise  die  Bildung  der  Schutzkörper  be- 
einträchtigt 

Die  Alteration  des  Stoffwechsels  durch  das  Fieber  dokumentiert  sich 
besonders  durch  eine  Steigerung  der  AVärmebildung  infolge  des  erhöhten 
Eiweißzerfalls.  Wir  finden  besonders  diese  Thatsache  veranschaulicht  bei 
Resori)tion  übergroßer  Mengen  von  Zerfallsprodukten  (Resorptionsfieber). 
Es  zeigt  sich  dabei  eine  vermehrte  Kohlensäurebildung  und  Vermin- 
derung der  Sauerstoffausfuhr.  Zugleicli  zeigt  sich  eine  vermehrte 
Wärmeabgabe,  sonst  müsste  während  des  Fiebers  die  Temperatur  fort- 
während steigen,  was  nicht  der  Fall  ist  (Krehl).  Die  Wärmeabgabe 
ist  bloß  geringer  als  die  Wärmei)roduktion.  Das  Fieber  kann  also  ent- 
stehen (V.  XoORDENj. 

1.  durch  Verringerung  der  Wärmeabgabe  bei  gleichbleibender  Ge- 
samtzersetzung. 

2.  durch  Erhöhung  der  Gesamtzersetzung  bei  gleichbleibender  Wärme- 
abgabe. 

3.  durch  eine  Vereinigung  von  Mehrzersetzung  und  Verminderung  der 
Wärmeabgabe. 

Das  Fieber  ist  bei  der  Infektion  eng  verknüpft  mit  einem  durch  die 
Bakterien  selbst  oder  deren  8toffwechsel])rodnkte  herbeigeführten  Ge- 
wehszerfall,  wodurch  eine  vermehrte  Stickstoff-  und  llarnstoffausschei- 
dung  zustande  kommt.  Es  scheint  aber,  als  ob  der  Gewebszerfall  noch 
stärker  ist  während  des  Fiebers,  als  sich  durch  die  Ausfuhr  von  Stick- 
stoff lind  Harnstoff  dokumentiert,  weil  in  der  Krise,  wie  Alb.  Fränkel 
gezeigt  hat,  bei  intermittierendem  Fieber  in  den  fielierfreien  Tagen  mehr 
Stickstoff  ausgeschieden  wird,  als  in  den  Fiebertagen  trotz  gleichblei- 
bender Ernährung Wenn  aber  auch  der  Eiweißzerfall  bei  den  Infek- 
tionen zum  großen  Teil  durch  das  Fieber  geschieht,  so  ist  doch  auch 
ein  wesentlicher  Anteil  den  Bakterien  selbst  und  den  giftigen  Produkten 
zuzuschreiben  (toxischer  Eiweißzerfall). 

Mit  dieser  Retention  von  stickstoffhaltigen  Substanzen  während  des 
Fiebers  geht  einher  eine  Wasserretention.  So  hat  Senator  festgestellt, 
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dass  von  der  autgenommeiieii  Flilssig'keit  nur  I 3 und  weniger  wieder  im 
Harn  erscheint,  und  mit  Itecht  betont  v.  Leyden,  dass  dies  nicht  allein  ge- 
schehen kann  durch  die  AVasserverdunstung  von  der  Haut  aus.  Wahr- 
scheinlich wird  das  AVasser  gebraucht,  um  die  grobe  Menge  der  beim 
vermehrten  Stoffwechsel  entstandenen  Produkte  in  Lösung  zu  halten. 
Hierfür  spricht,  dass  nach  der  Krise,  wenn  die  retinierten  Stoffe  aus- 
geschieden  werden,  eine  Harnffut  eintritt,  ohne  dass  die  aufgenommene 
AAbissermenge  vermehrt  ist. 

Ein  nicht  geringer  Teil  des  durch  den  vermehrten  Gewebszerfall  ent- 
stehenden Stickstoffs  muss  aus  dem  Hlute  stammen,  denn  wir  sehen,  dass 
das  Urobilin  vermehrt  ist.  AATnn  dies  auch  kein  absoluter  l^eweis  dafür 
ist,  dass  rote  lilutkürperchen  gerade  reichlich  beim  Fieber  zerfallen,  da 
Urobilin  auch  im  Darm  gehildet  werden  kann,  so  s])richt  doch  der  reich- 
liche Kaligehalt  des  Harns  im  Fieber,  der  zuerst  von  Salkowski  fest- 
gestellt wurde,  ebenfalls  dafür,  dass  ein  besonders  starker  Hlutköri)er- 
chenzerfall  im  Fieber  statt  hat. 

Seitdem  wir  wissen,  dass  die  LbiiiiffiLP  llarusäiireausscheidung 
im  Zusammeuhang  steht  mit  dem  Zerfall  der  NukleTne  im  Organismus, 
können  wir  aus  der  'riiatsache,  dass  die  1 hirnsäure  im  Fieber  vermehrt 
ist,  aucli  auf  einen  reichlichen  Xukleinzerfall  im  Eieher  schließen.  Die 
Xuklenie  tinden  sich  aiier  besonders  Mirgeliildet  in  der  lieber,  in  der 
Milz  und  in  den  weißen  lUutkörpercheii,  und  so  dürften  diese  drei  Faktoren 
auch  im  Stotfweclistd  lieberhafti'r  Infektionen  eine  größere  Polle  als  an- 
dere spielen,  eine  Thatsache,  die  wir  ja  auch  in  der  Milzschwellung,  in 
der  1 1\ perleukocytose  und  in  der  Lehervergrößerung,  welch  letztere 
einzelne  Infektionskrankheiten  begleitet  z.  P.  das  Erysipel,  erhärtet 
sehen.  Und  wenn  wir  oben  erfahren  haben,  dass  die  Ah‘xine  und  spez. 
baktericiden  Stotfe  besondms  in  di(*sen  Organen  gebildet  werden,  so 
könnt(‘  man  an  einen  Zusammenhang  der  Pihlung  dieser  Stoffe  und  dem 
X'uklenizerfall  denken,  um  so  mehr  als  auch  die  höchst  baktericäde 
Xukleinsäure  aus  ihnen  gehildet  wird  und  die  .Anwesenlunt  von  Xukleni- 
säure  bez.  deren  Salzen  im  Hlute  eine  überaus  heftige  1 lypcrleukcytose 
her  vor  ruft. 

Da  die  Xukleffie  jdiosphorhaltig  sind,  so  musste  man  auch  eine  stärkere 
Phosphorsäureausscheidung  im  Fieber  erwarten,  was  aber  nicht  der  Fall 
ist.  Es  kann  diese  44iatsache  neuerdings  so  erklärt  werden,  dass  chen 
der  Organismus,  namentlich  wenn  er  in  ein  Stadium  der  Konsumption  gerät 
wie  z.  P).  heim  Fieber,  einen  4441  der  durch  den  Zerfall  des  Körjiereiweiß 
entstehenden  Produkte  wieder  zum  Aufbau  benutzt;  das  ist  nur  ein 
Hinweis  mehr  darauf,  dass  eben  der  Harn  nicht  alles  das  enthält,  was 
im  (Organismus  zertällt  und  wir  bei  Hetrachtung  des  Harns  ein  sehr  un- 
vollkommnes  S|)iegelbild  der  A’orgänge  bei  der  Infektion  sehen.  Da- 
gegen ist  die  Schwefelsäure  entsjirechend  dem  vermehrten  Eiweißzerfall 
ebenfalls  im  Fieber  vermehrt.  Sie  hat,  wie  wir  auseinandergesetzt  haben, 
die  wichtige  Funktion,  giftig  wirkende  Stoffe  zu  entgiften  und  sodann 
aus  dem  Körjier  herauszuschaffen. 

Im  (Gegensatz  zur  vermehrten  Kaliausscheidung  finden  wir  im  Fieber 
eine  verringerte  Xatronausscheidung.  Das  hängt  zusammen  mit  der  A er- 
minderung  der  Chloride  im  Fieber.  Das  Kochsalz  kann  gebraucht  werden 
zum  Aufbau  von  Exsudaten.  Aber  diese  Thatsache  genügt  noch  nicht, 
um  die  Petention  des  Kochsalzes  allein  zu  erklären,  und  wir  müssen 
gestehen,  dass  wir  in  der  That  bisher  noch  keine  genügende  Erklärung 
haben  für  die  Kochsalzretention  im  Fieber. 
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Ebenso  plötzlich  wie  sich  mm  nach  der  Krise  das  Fieber  znr  Norm 
hegieht,  die  Antitoxin-  und  die  Bildung  spez.  baktericider  Körper  zeigt, 
ebenso  plötzlich  ändert  sich  auch  mit  einem  Schlage  der  gesamte  Stoff- 
wechsel. Es  ist,  Avie  wenn  der  Organismus  alles  für  diesen  Augenblick 
Amrbereitet  hat,  denn  wir  sehen  mit  einem  Male  die  vorhin  erwähnte 
Harnflut  eintreten,  die  Stickstoffausscheidung  sinkt  infolge  des  stark 
verringerten  Gewebszerfalls  und  der  Tendenz  des  Organismus  das  ver- 
lorene Eiweiß  zu  ersetzen;  nur  bei  der  Pneumonie,  wo  durch  Resorption 
des  Exsudates  reichlich  Stickstoff  resorbiert  und  ausgeschieden  wird,  steigt 
sie  noch  nach  der  Krisis  erheblich.  Es  erscheint  ferner  bei  der  Pneumonie 
das  sogenannte  Sedimeutum  lateritium  im  Harn  (saures  harnsaures  Natron), 
an  dessen  Auftreten  die  alten  Aerzte  das  Eintreten  der  Krise  erkannten. 
Infolge  der  fettigen  Degenerationsvorgänge  werden  mm  massenhaft 
flüchtige  Fettsäuren  resorbiert  und  ausgeschieden  -1  Aus  ähnlichem 
Grunde  steigt  die  Kochsalzausfuhr,  die  Phosphorsäuremenge  wird  normal, 
und  der  Organismus,  Avelcher  vorher  durch  die  infektiöse  Erkrankung 
einen  mehr  oder  minder  hohen  Grad  von  Konsumption  gezeigt  hat,  baut 
mit  Begierde  stick stofflialtige  Gewebe  auf,  Avas  man  daran  erkennt,  dass 
die  Stickstoffäusfuhr  im  Vergleich  zur  Einfuhr  eine  sehr  geringe  ist, 
und  an  der  großen  GeAviclitszunahme  in  der  Rekonvaleszenz. 

Dieses  ist  in  großen  Umrissen  der  Stoffwechsel  eines  fiebernden  und 
gesundenden  Kranken.  Besonders  al)er  ist  es  ein  Organ,  Avelches  bei 
jeder  Infektion  unsere  besondere  Aufmerksamkeit  verdient:  das  ist  die 
Niere.  Sie  bat  die  Aufgabe,  die  Toxine  aus  dem  Organismus  zu  ent- 
fernen, soAvohl  diejenigen,  Avelcbe  von  den  Bakterien  gebildet  Averden, 
als  die  durcli  den  Zellzerfall  gebildeten  und  die  Niere  höchst  reizen- 
den Gifte.  Durch  diesen  Reizzustand  werden  die  Glomeruli  immer 
eine  geringe  Durchlässigkeit  für  EiAveiß  zeigen,  so  dass  eine  geringe 
Albuminurie  nichts  Bedenkliches  hat,  ja  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
mit  zu  den  Syimptomen  der  Infektionskrankheiten  gehört,  so  findet 
man  bei  iMalaria  in  75^;  aller  Fälle  Albumin  im  Harn;  aber  aus  dem 
Reizzustand  der  Niere  kann  sich  eine  Nephritis  und  Urämie  ent- 
Avickeln.  Ferner  entstehen  als  primäre  Zersetzungsprodukte  der  Eiweiß- 
körper durch  die  Bakterien  All)umosen.  Ein  Teil  derselben  Avird  Aveiter 
zerlegt  in  ähnlicher  Weise  Avie  durch  das  fry])tische  Ferment,  aber  die 
Albumosenbildung  durch  die  Bakterien  namentlich  im  Organismus  selbst 
ist  eine  so  starke,  dass  der  Organismus  nicht  die  Gesamtmenge  der- 
selben Aveiter  verbrennen  kann,  sondern  einen  Teil  als  solche  ausscheidet. 
Die  All)umoscn  finden  sich  insbesondere  bei  Eiterungen  und  putriden 
Prozessen  im  Organismus  (Abszess,  Empyem  u.  s.  av.).  Das  Kreisen 
von  Albumosen  im  Blute  ist  nichts  Gleichgiltiges  für  den  Organismus, 
da  dieselben  giftige  Eigenschaften  haben. 

Ebenfalls  sehen  Avir  bei  zahlreichen  Infektionskrankheiten  Acetonurie 
auftreten.  Im  allgemeinen  gilt  dies  als  ein  Zeichen  der  Fettkonsump- 
tion.  Ich  kann  mich  aber  dieser  Ansicht  nicht  anschließen  und  be- 
streite aus  chemischen  Gründen,  dass  aus  Fett  in  den  GeAveben  Aceton 
gebildet  Averden  kann,  weil  die  höheren  Fettsäuren  nicht  durch  Ge- 
Avebsthätigkeit  in  lUittersäure  übergeführt  Averden  können,  aus  der  durch 
Oxydation  möglicherweise  die  /j-Oxybuttersäure,  die  Vorstufe  des  Acetons, 
hervorgehen  könnte.  Es  liegt  näher,  das  iVeeton  durch  Bakterien- 
thätigkeit  entstehen  zu  lassen,  und  als  eine  solche  Quelle  der  Aceton- 
bildung den  Darm  und  die  infizierten  Gewebe  anzusehen.  Ferner  haben 
wir  jetzt  wissenschaftliche  Anhaltspunkte  für  eine  Entstehung  des  Acetons 
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aus  Ei^yeiß,  seitdem  es  Neuuerg  imd  mir^,  sowie  Or(jler  g-eluiigeii  ist, 
durch  Oxydation  von  EiweiBkürpern  mit  Wasserstottsuperoxyd  hei  Gegen- 
wart von  Eisen-  und  Kin)fersalzen  Aceton  zu  erhalten.  Aceton  kann 
also  entstehen  nur  durch  bakterielle  Tliätigkeit  und  durch  Oxydation 
aus  Eiweiß.  Es  scheint  aber,  als  oh  der  Hildung-  des  Acetons  nicht 
alle  Bakterien  fähig  sind.  So  sehen  wir  z.  B.  auffallend  selten  Aceton 
bei  Diphtherie  auftreten  im  Gegensatz  zur  Angina,  wo  bereits  hei  sehr 
geringen  Graden  von  Infektion  häutig  schon  Acetonurie  vorhanden  ist. 
Die  Streptokokken  und  Staphylokokken  neigen  also  zur  Acctonhildung, 
die  Diphtheriehazillen  nicht.  Dagegen  tindet  sich  Aceton  stets  hei  se})ti- 
scher  Diphtherie  ‘4 

Besonderes  Interesse  erregt  die  Entstehung  von  Diazokör])crn  durch 
bakterielle  Tliätigkeit,  deren  Erscheinen  im  Harn  von  Ehrlich  zuerst 
nachgewiesen  wurde.  Wir  sehen  sie  hei  fast  allen  Infektionskrank- 
heiten auftreten,  aber  nur  hei  einigen  einigermaßen  konstant,  hei  Masern 
und  Typhus  abdominalis  Man  hat  deshalb  für  die  anderen  Krank- 
heiten, hei  denen  die  Diazorcaktion  auftritt,  eine  IMischinfektion  ange- 
nommen (Michaelis-“)  nnd  ist  der  ^leinung  gewesen,  dass  infolgedessen 
die  Diazorcaktion  eine  schlechte  Trogimse  gielit,  inshesonderc  hei  der 
Tuherkuluse  (Ehijlich,  Michaelis,  C'lemexs  . In  der  Tliat  sind  hei 
der  Tuherkulnse  diejenigen  Fälle,  welche  deutlich  die  Diazorcaktion 
zeigen,  die  intensiven  Fälle  und  auch  meist  recht  schwer.  Fei  anderen 
Krankheiten  habe  ich  mich  nicht  von  (h'r  jirognostisidien  Bedentung  der 
Diazorcaktion  für  die  Beurteilung  der  Intensität  des  Krankheitsprozesscs 
recht  ülierzeugen  können. 

So  sehen  wir  denn  dundi  die  Infektion  eine  fast  vollständige  Um- 
wälzung im  Organismus  sich  vollziehen,  die  zum  größten  Teil  darauf 
gerichtet  ist,  in  wahrhaft  teleoh»gischer  Weise  den  entstandenen  Schaden 
auszngleichcn.  Wenn  der  Organismus  im  Kampfe  gegen  die  Bakterien 
unterliegt,  so  ist  nicht  immer  das  N'c'rsagcn  der  Schutzeinrichtungen 
schuld.  Der  Fneumoniker  stirbt  meist  durch  die  Insuftizienz  seines 
Herzens;  der  Diphtherickrankc  häulig  an  der  Schluckpneumonic.  Wäh- 
rend wir  aber  früher  infolge  unsrer  Unkenntnissi*  über  Wesen  und 
Reaktion  hei  den  Infektionsju-ozesscn  auf  eine  fast  ausschließlich  syni})- 
toiiiatische  Behandlung  angewiesen  waren,  haben  wir  durch  die  von 
Behring  inaugurierte  Antitoxinhehandlung  eine  nngealmt  mächtige  Waffe 
gegen  die  Bakterien  in  die  Hand  bekommen  und  die  Zeit  dürfte  nicht 
mehr  fern  sein,  wo  die  sjiezitisch  baktericiden  Stoffe  in  ähnlicher 
Weise  ganz  allgemein,  z.  B.  hei  Tv])hus  und  Bncumonie,  zum  Segen 
der  Kranken  verwandt  werden.  Die  Vorarbeiten  hierzu  sind  beendet, 
jetzt  ist  es  noch  eine  Frage  der  Technik,  des  Fleißes  und  der  mate- 
riellen Opferfreudigkeit,  hier  zum  Ziele  zu  gelangen.  Die  Zusammen- 
arbeit der  Bakteri(dogie  mit  der  Klinik  darf  hoffentlich  recht  bald  diesen 
rrium])h  feiern. 
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Die  Bakteriengifte. 

Von 

Dr.  phil.  et  med.  Carl  Oppenheimer, 

in  Berlin, 


Scliuii  kurze  Zeit,  iiaclidein  der  Ikiktcriolo^ic  durch  Kohert  Koch 
feste  AVe^e  gewiesen  waren,  drang  die  l'eherzengnng  durch,  dass  we- 
niger die  Bakterien  seihst  es  sind,  die  die  verheerenden  Wirkungen  der 
Infektionskrankheiten  hervorrufen;  man  erkannte  Itald,  dass  die  kleinen 
Lebewesen  meist  nur  mittelbar  schädlich  sind;  dass  es  ihre  chemischen 
l’rodukte  sein  miissen,  die  die  eigentliche  Noxe  darstellen. 

Besonders  Buiecer  war  es,  der  schon  sehr  frühzeitig  darauf  hinwics, 
dass  man  nach  den  spez  ifischen  G iften  der  Bakterien  suchen  miisse, 
und  der  seihst  bestreltt  war,  diese  supjtonierten  Gifte  aufzusuchen  und 
darzustellen. 

Er  isolierte  zuerst  aus  den  Kultursuhstraten,  die  durch  das  Wachstum 
der  Bakterien  verändert  waren,  besonders  aus  Fäulnisgemischen,  eine 
Keilte  von  wohlcharakterisierten  chemischen  Suitstanzen,  die  rtomai'ne, 
stickstoffhaltige  Basen,  die  zum  Teil  eminent  toxisch  waren.  Indessen 
erwiesen  sich  diese  Stoffe  nicht  als  die  eigentlichen  Jhd^terien- 
gifte.  Diese  Gifte  stellen  nicht  die  Waffe  der  Karasiten  im  leben- 
den Körper  dar;  die  spezifischen  IDikteri  engi  fte,  die  den  Kamen 
-Toxine«  als  Sammelbegriff  erhalten  haben,  sind  es  nicht.  Allmäh- 
lich hat  dann  der  Begriff  des  Toxins  naturgemäß  jene  Sjtezialisierung 
erfahren,  die  ihn  aus  dem  Begriff  des  aus  Ikikterien  oder  aus  der  von 
Bakterien  belebten  Zersetzimgsmasse  isolierten  Giftstoffes  umzumodeln 
bestrebt  war  in  den  Begriff  des  sitezifischen,  die  spezifische  Erkrankung 
hervorrufenden  Bakteriengiftes.  Dahin  ging  die  Tendenz  der  Differen- 
zierung jenes  Begriffes,  ohne  dass  diese  Tendenz  immer  klar  zum  Be- 
wusstsein, geschweige  denn  zum  Ausdruck  gekommen  wäre.  Zur  Er- 
höhung der  Begriffsverwirrung  trug  noch  bei,  dass  man  eine  Keihe  von 
Bakteriengiften,  die  den  Eiweißkörpern  nahe  zu  stehen  schienen,  mit 
dem  Kamen  der  Toxalbumin e bezeichnete.  Darunter  verstand  man 
zum  Teil  die  Gifte,  die  wir  heute  als  echte  Toxine  anzusehen  haben, 
aber  auch  andere,  die  mit  ihnen  nichts  weiter  gemein  haben  als  ihre 
scheinbar  eiweißartige  Katur.  Dies  machte  es  um  so  schwerer,  den 
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Begriff  des  Toxins  scharf  zu  umgrenzen.  Wir  werden  sehen,  dass  es 
auf  Grund  unserer  heutigen  Kenntnisse  möglich  ist,  den  Begriff“  des 
Toxins  theoretisch  und  praktisch  mit  hinreichender  Schärfe  zu  präzisieren 
und  ihn  als  eine  einheitliche  Größe  den  übrigen  Bakteriengiften  gegen- 
üherzustellen. 

Alle  Bakterien  erzeugen  in  den  sie  beherbergenden  Medien  irgend- 
welche chemische  Substanzen. 

Wenn  auch  viele  der  auf  verschiedenste  Weise  dargestellten  Bakterien- 
stoff'e  Produkte  sekundärer  Umwandlungen  durch  zu  eingreifende  che- 
mische Manipulationen  sind,  so  ist  doch  sicherlich  ein  Teil  derselben 
ein  primäres  Produkt  des  bakteriellen  Stoffwechsels. 

Diese  Stoff‘wechselprodukte  sind  zum  Teil  mehr  oder  weniger  heftige 
Gifte.  Darin  unterscheiden  sich  generell  die  pathogenen  Mikroben  nicht 
von  den  für  die  Krankheitsentstellung  gleichgiltigen. 

Wenn  also  auch  derartige  Stoffe  giftig  sind,  so  haben  sie  doch  sicher- 
lich mit  der  Vergiftung  des  Organismus  durch  eine  Invasion  der  Bak- 
terien nichts  zu  schaffen,  auch  wenn  sie  durch  pathogene  Mikroben  er- 
zeugt sind.  Jene  Gifte,  wie  z.  B.  das  Neurin,  haben  ihre  eigenartige 
Wirkung,  ob  sie  durch  Bakterien  oder  rein  chemisch  hergestellt  sind. 
Sie  sind  also  zuerst  von  dem  Begriff“  des  »Toxins«  abzusondern. 

Zum  zweiten  hat  man  aus  den  Leibern  zahlreicher  pathogener  Mi- 
kroben durch  verschiedenartige  Prozeduren  eine  Eeihe  von  Stoff“en  herge- 
stellt, die  eiweißähnliche  Natur  besitzen,  wie  die  Bakterienproteine  Büch- 
ners, und  mehr  oder  minder  giftig  sind.  Aber  diese  giftigen  Wirkungen 
sind  nur  sehr  wenig  verschieden  nach  der  Provenienz  ihrer  Träger,  sie 
tragen  nicht  den  Charakter  des  Spezifischen,  rufen  niemals  Erscheinungen 
hervor,  die  der  s})ezifischen  Erkrankung  ähnlich  sehen.  Ferner  enthalten 
noch  viele  Bakterien  in  ihrem  Zellprotoplasma  giftig  wirkende  Ei- 
weißstoff“e,  die  von  dem  Protein  nicht  zu  isolieren,  und  auch  größten- 
teils nicht  s})ezihsch  sind. 

Dass  allerdings  trotzdem  die  Bazillenleiber  spezifische  Sub- 
stanzen enthalten,  geht  daraus  hervor,  dass  sie  spezifische  Gegen- 
reaktionen aiislösen,  dass  sie  die  antibakteriellen,  baktericiden 
Schutzkräfte  des  Organismus  wachrufen.  Die  Gifte  sind  aber  von  den 
Bakterienleibern  nicht  zu  trenneii,  sondern  werden  durch  Injektion  dieser 
toten  Leiber  selbst  bei  Tieren  zur  Wahrnehmung  gebraeht.  Auch  diese 
Gifte  darf  man  nicht  zu  den  Toxinen  rechnen. 

Was  Ideibt  nun  schließlich  zur  Füllung  des  Begriffes  Toxin  übrig? 
Einige  pathogene  Bakterien  erzeugen,  wenn  man  sie  in  Keinkultiir  züchtet, 
in  den  Kulturflüssigkeiten  gelöste  Gifte,  die  nur  durch  sehr  schonendes 
Vorgehen  in  iinveründertem  und  konzeiitriertem , wenn  auch  nicht  in 
reinem  Zustand  gewonnen  werden  können,  Stoff“e,  die  keine  Pt  omaine 
und  keine  Ei  weiß  kör  per  sind  (s.  unten).  Derartige  Stoffe  sind  be- 
sonders aus  den  Beinkulturen  von  Diphtherie-  und  Tetanusbazillen 
gewonnen  worden  und  sie  sind  die  echten  Toxine  im  engeren  Sinne. 
Wir  werden  später  Gelegenheit  haben,  ihre  Art  und  ihre  Bedeutung 
ausführlich  zu  schildern;  hier  soll  nur  in  ganz  flüchtigen  Zügen  dargethan 
werden,  was  zu  dem  Begriff“  des  echten  Toxins  gehört. 

Die  Toxine  sind  charakterisiert  zunächst  durch  eine  Summe  äuß  erer 
Merkmale:  Sie  sind  von  völlig  unbekannter  chemischer  Struktur,  außer- 
ordentlich labil,  sehr  empfindlich  schon  gegen  geringfügige  chemische 
Eingriffe,  besonders  aber  gegen  Erwärmen.  Sie  sind  keine  Eiweiß- 
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kürper,  alsso  keine  Toxa Ibiimiiie.  Sie  zeig-en  eine  aiißerordentlieli 
weitgehende  Analogie  mit  den  Fermenten. 

riiysiologiscli  sind  sie  eliarakterisiert  durch  eine  unter  geeigneten 
Umständen  außerordentlich  hohe  Giftigkeit,  die  alle  anderen  hekannten 
Gifte  weit  hinter  sich  lässt.  Fast  alle  Toxine  zeigen  fernerhin  die  Eigen- 
tümlichkeit, dass  sie  nicht  sofort  wirken,  sondern  erst  nach  einer  ge- 
wissen Latenzperiode,  einer  Inkuhationszeit.  ganz  analog  der  Ver- 
giftung mit  lehenden  Bakterien.  Sie  zeigen  trotz  ihrer  für  manche  Tiere 
enormen  Giftigkeit,  die  seihst  die  der  energischsten  einfachen  Gifte,  wie 
der  Blausäure,  ühertritlt,  nur  in  Avenigen  Fällen  (z.  B.  Sclilangeugift)  die 
foudroyante  AVirkung,  die  diesen  oft  eigen  ist.  Sie  sind  ferner  vor  allem 
charakterisiert  durch  die  strenge  Spezi fizität  ihrer  AVirkung,  die  einen 
engen  Zusammenhang  mit  der  durch  ihre  Mutterzelle  erzeugten  Krankheit 
zeigt,  der  heim  Tetanusgift  his  zur  völligen  Analogie  wird  (s.  auch 
Spezitizität).  Sie  sind  auch  in  anderem  Sinne  streng  s])czilisch,  d.  h.  sie 
vermögen  nur  gewisse  Lehewesen  zu  schädigen,  während  sie  andere, 
zum  Teil  eng  verwandte,  völlig  unheeinllusst  hissen,  wodurch  sie  in 
wichtige,  fundamental  hedeutsame  Beziehungen  zur  natürlichen  Im- 
munität (s.  d.)  treten;  nicht  minder  wichtig  sind  ihre  Beziehungen  zur 
erworhenen  Immunität  dadurch,  dass  es  eine  grundlegende  Eigen- 
scliaft  der  Toxine  ist,  im  angegrillenen  Organismus  Gegengifte  streng 
spezitisclier  Natur  zu  hihlen,  die  die  Gifte  in  vivo  unschädlich  machen 
und  die,  vom  erzeugenden  Organismus  losgetrennt,  auch  in  vitro  ihre 
s])ezitischc,  neutralisierende  AVirkung  auf  ihr  zugehöriges  Toxin  und  nur 
auf  dieses  entfalten.  Zu  jedem  echten  Toxin  gehört  also  auch 
ein  echtes  Antitoxin. 

Doch  niclit  nur  chemisch  und  ])hysi<dogisch  hahen  wir  jetzt  das 
Alaterial  in  der  Hund,  nm  ahsolnt  scharf  den  Begrilf  des  Toxins  zu  he- 
grenzen,  wir  hahen  auch  noch  eine  willkommene  Ergänzung  dieser 
Oetinition  in  der  theoretischen  Fundierung.  Ein  4h)xin  ist  ein 
Gift,  das  nach  der  Eiiumciisc h e n Seiten  kettentheoric  zwei  spe- 
zifische Atomgru  pj)cn  besitzt,  eine  hapto))hore,  dicdicA^er- 
knü])fung  mit  der  anzugrei  fenden  Zelle  besorgt  und  eine  toxo- 
])hore,  die  die  deletäre,  die  O i ftwirkung  vollzieht.  .Icdcr  Stoff, 
der  zn  hestimmten  Broto])lasmakom])lexen  eine  spezilische  Aflinität,  eine 
])assende  haDtophore  Grup])e  besitzt,  ist  ein  Ila])tin,  und  jedes  giftige 
Ila])tin,  das  also  noch  eine  toxo])hore  Gruppe  besitzt,  ist  ein  Toxin, 
und  jedes  Toxin,  das  von  Bakterien  erzeugt  wird,  ist  ein  Bakterien- 
toxin. Nur  wenn  wir  diese  völlig  scharfe  Definition  für  den  Begriff 
des  Bakterientoxins  einführen,  kann  auf  dem  so  komplizierten  Gebiet 
der  Bakteriengifte  Ordnung  gescliaff'en  werden.  Noch  ist  freilich  durch- 
aus nicht  in  allen  Fällen  klar,  oh  ein  einzelnes  Bakteriengift  ein  echtes 
Toxin  in  unserem  Sinne  ist;  wir  werden  auf  diese  zweifelhaften  Fälle 
ausführlich  zurückkommen;  es  gieht  sogar  wahrscheinlich  wirklich 
S])ezi  fische  von  nur  einem  Alikroorganismus  erzeugte,  bakterielle 
Gifte,  die  keine  Toxine  sind,  doch  ist  für  andere  völlige  Klarheit  er- 
zielt, so  dass  cs  wolil  berechtigt  erscheint,  das  Ka])itel:  Bakterien- 
toxine und  Ant itoxine  als  ein  eigenes,  in  sich  geschlossenes  Ka])itel 
eines  umfassenderen  AA^erkes  über  die  von  den  ])athogenen  Bakterien 
erzeugten  Gifte  ahzuhandeln.  AVir  hätten  damit  eine  Umgrenzung 
und  Einteilung  unseres  Stoffes  gewonnen.  An  die  Behandlung  der 
Toxine  und  Antitoxine  schließt  sicli  naturgemäß  die  der  ihnen  eng 
verwandten  von  Bakterien  erzeugten  Hämolysine  und  der  den  Toxinen 
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nicht  mit  Sicherheit  znznrechneucleu  ähnlichen  spezifischen  Gifte  an. 
Die  übrigen  Bakteriengifte  zerfallen  schließlich  in  Gifte  einfacherer, 
bekannter  Struktur,  und  das,  was  von  dem  alten  Begriff  der  Toxal- 
bumine  noch  übrig  bleibt,  die  nicht  spezifischen,  eiweißähnlichen  Gifte 
der  pathogenen  Mikroben,  seien  es  die  Zellstoffe  der  toten  Leiber  selbst 
oder  die  aus  diesen  durch  chemische  Eingriffe  dargestellten  Produkte 
B a k t e r i e 11  p r 0 1 e i n e im  engeren  und  weiteren  Sinne) . 


Allgemeines  über  Toxine  im  engeren  Sinne. 

Die  echten  Toxine,  wie  wir  sie  oben  definiert  haben,  sind,  um  es 
nochmals  zu  rekapitulieren,  charakterisiert  durch  eine  Summe  physi- 
kalischer und  chemischer  Merkmale,  die  wir  des  Näheren  zu  besprechen 
haben  werden,  sowie  durch  die  fundamentale  Eigenschaft,  in  geeigneten 
Organismen  eine  Abstoßung  freier  haptophorer  Seitenketten  zu  veran- 
lassen. Antitoxine  zu  erzeugen. 

Wenn  auch  jedes  einzelne  Toxin  für  sich  eigene  Kennzeichen  besitzt, 
denen  wir  erst  im  S])eziellen  Teil  gerecht  werden  können,  so  zeigen 
doch  alle  echten  Toxine  eine  Reihe  gemeinsamer  Eigenschaften,  die  es 
rechtfertigen,  zusammenfassend  besprochen  zu  werden. 

Diese  Eigenschaften  teilen  die  Bakterientoxine  mit  den  übrigen  uns 
bekannten  Toxinen,  den  Schlangengiften,  dem  Gift  des  Aal-  und 
Muränenblutes,  dem  Riciii,  Abrin,  Crotin  u.  s.  w.,  die  indessen 
im  Rahmen  dieser  Arbeit  nicht  zu  schildern  sind. 

Gemeinschaftlich  ist  den  Bakterientoxinen  zunächst  die  Art  ihrer 
Entstehung.  Man  hat  sie  aiifzufassen  nicht  etwa  als  Produkte  der 
durch  die  bakterielle  Invasion  veränderten  Kulturmedien,  sondern,  wie 
auch  BrciiNEiD  hervorhebt,  als  wirkliche  echte  Produkte  des  Zell- 
})roto])lasmas,  als  Sekretionsprodukte  der  Bakterienzelle;  gerade  so  wie 
die  Paukreasdrüsenzelle  ihrTry])sin,  die  Kleberzelle  des  Weizenendo- 
s])erms  die  Diastase  ])roduziert  und  sezerniert,  so  sezernieren  die  Bak- 
terienzellen ihre  spezifischen  Toxine.  Dass  diese  bei  gewissen  Mikroben 
unter  Umständen  recht  fest  an  dem  Protoj)lasma  haften  wie  bei  Cho- 
lera u.  s.  w.,  ist  auch  durchaus  nicht  ohne  Analogie  bei  den  Fer- 
menten, wo  sich  bei  den  llefenenzymen  ganz  dieselben  Verhältnisse 
finden. 

Auf  den  ihnen  zusagenden  Nährböden  bilden  diejenigen  pathogenen 
Mikroben,  die  Toxinerzeuger  sind,  ihre  charakteristischen  Gifte  gewöhnlich 
schon  nach  sehr  kurzer  Zeit.  Suroxck'^  erhielt  schon  nach  48  Stunden 
sehr  wirksames  Diphtherietoxin. 

Doch  nimmt  die  Toxizität  mit  dem  Alter  der  Kultur  zu.  Roux  A 
YersiN'^  fanden,  dass  dieselbe  Dijditheriekultur  filtriert  nach  7 Tagen 
ein  Kaninchen  in  6 Tagen  tötete,  die  in  einem  Alter  von  42  Tagen  in 
gleicher  Dosis  weit  früher  letal  wirkte.  Sproncks^  Diphtherietoxin  hatte 
nach  5 — ß Tagen  die  zehnfache  Giftigkeit  des  48stündigen.  Doch  erreicht 
nach  einer  gewissen  Zeit  die  Giftigkeit  ihr  Maximum.  Dann  beginnt 
sie,  durch  Zerfall  des  gebildeten  Toxins,  wieder  abzu nehmen  (s.  u. 
»Toxoide«),  so  dass  alte  Kulturen  wieder  weniger  giftig  sind.  Nach 
einer  ziemlich  langen  Zeit  bleibt  dann  meist  der  Giftwert  konstant. 

Die  Art  des  Nährbodens  ist  naturgemäß  von  großem  Einfluss  auf 
die  Entstehung  des  Giftes. 
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Tm  allgemeinen  werden  ui  1 lo  nk  ul  tu  re  n verwendet,  meist  unter 

Zusatz  von  etwas  Pepton,  auch  Kidturen  auf  Fleiscliextrakten,  aut  llefe- 
extrakten  u.  s.  w.  werden  vieltacli  benutzt. 

Agar  und  andere  Nälirböden  sind  kaum  mit  Kutzen  anwendbar. 
Interessant  sind  die  Yersuebe,  auf  eiweißfreien  Nährböden  Toxine 
zu  erzielen,  so  auf  Asparaginlösung  mit  geeigneten  Salzen  (Armand  (Sc 
Chakrix^,  aut  dialysiertem  Harn);  doch  sind  zufriedenstellende  Pesultate 
bisher  damit  nicht  erzielt  (Guinochet’'’,  Usciunskv'').  Im  allgemeinen 
ist  gerade  dieser  Faktor  je  nach  der  Art  des  Toxins  so  verschieden, 
dass  wir  hier  auf  den  speziellen  Teil  (lUl.  II)  verweisen  müssen,  wo  die 
verschiedenen  Kulturmedien,  die  man  zur  Gewinnung  möglichst  großer 
Toxinmengen  benutzt  hat,  ausführlich  gewürdigt  werden  sollen. 

Hier  wollen  wir  nur  kurz  darauf  hindcuten,  dass  eine  zu  große 
Acidität  wie  eine  zu  große  Alkalinität  des  IMediunis  durchaus  vermieden 
werden  muss,  und  dass  ganz  im  allgemeinen  dieselben  l^cdingungen  in 
Bezug  auf  Temperatur  u.  s.  w.  festgehalten  werden  müssen,  die  bei  der 
Züchtung  möglichst  lebenskräftiger  und  virulenter  Bakterien  üblich  sind. 

Ein  Punkt  ist  aher  hier  noch  von  hesonderem  Interesse.  Es  geht 
nämlich  durchaus  nicht  die  Erzielung  eines  sehr  lebhaften  Wach stums 
und  die  einer  sehr  hochgradigen  Virulenz  der  Bakterien  stets  parallel 
mit  der  Gewinnung  sehr  energisch  toxischer  Kulturen. 

Einerseits  scheint  nämlich  an  sich  die  Gift])roduktion  der  Bakterien 
nicht  eine  direkte  Funktion  einer  lebhaften  Vermehrung  oder  eines  hohen 
Virulenzgrades  zu  sein.  (Bebt  es  doch  hei  der  Diphtherie  sogar  sehr 
energisch  wachsende  Stämme,  die  völlig  atoxiscli  und  avirulent  sind 
I.rnowsKi 

Andererseits  aher  giebt  es  zweifellos  Mittel,  die  zwar  das  Wachstum 
und  eventuell  auch  die  Virulenz  steigern,  die  Ausbeute  an  Toxin  aber 
herabsetzen.  Dies  geschieht  dadurch,  dass  sie  das  bereits  gebildete 
4'oxin  teilweise  wieder  zerstören.  Selbst  wenn  also  derartige  lUittel  zu- 
gleich mit  der  Wachstumsenergie  der  Bakterien  auch  ihre  Toxin- 
produktion  steigern,  so  wird  doch  durch  ihre  zu  (‘ncrgischc  An- 
wendung mehr  4'oxin  zerstört  als  mehr  maigebildct  wird  und  das  End- 
resultat ist  eine  Vermin  d erung  (Um*  Toxinmenge.  Ijei  derartigen  Hilfs- 
mitteln, wie  es  z.  B.  die  EutV/ufuhr  bei  I)i])htheriekulturen  ist,  kjinn 
man  also  eine  Kurve  der  'roxinmenge  konstruieren,  deren  Abszisse  die 
steigende  Anwendung  des  Büttels,  deren  Ordinate  die  schließlich  resul- 
tierende Toxinmenge  darstcllt.  So  lange  z.  B.  die  Luftzufuhr  die  Di])h- 
theriebazillen  reichlicher  Toxin  ]>r()duzieren  lässt,  die  entgegenlaufende 
Zerstörung  des  fertigen  Toxins  durch  den  Luftstrom  sich  in  geringeren 
(irenzen  hält,  wird  die  Kurve  steigen;  allmählich  aber  überwiegt  der 
zerstörende  Einfluss  der  Luft  den  günstigen  auf  die  Produktion:  die 
Kurve  sinkt  wieder.  Dazwischen  liegt  also  ein  Maximum  der  resultieren- 
den Toxinmenge  bei  einer  bestimmten  Intensität  der  Luftzufuhr,  dessen 
Lage  natürlich  von  manuigfächen  Bedingungen  abhängig  ist,  wie  die 
Art  der  Kultur,  Nährboden,  Temperatur  u.  s.  w.  In  ])raxi  wird  sich 
dieses  Optimum  nur  schwer  realisieren  lassen:  die  Folge  sind  wider- 
sprechende Angaben  über  Förderung  res]).  Schädigung  durch  dieselben 
Agentien,  wie  wir  s])äter  sehen  werden. 

Aehnlich  wie  Luftzufuhr  mögen  auch  andere  Faktoren  wirken;  nament- 
lich Erhöhung  der  Temperatur  könnte  einerseits  die  Toxin])roduktion, 
anderseits  aber  auch  den  Toxinzerfall  in  ganz  ähnlicher  Weise  beein- 
flussen. Andererseits  scheint  es  thatsächlich  eine  Reihe  von  Mitteln  zu 
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geben,  die  die  scbließliclie  Ausbeute  au  Toxin  beträchtlich  steigern;  in 
dies^eu  Versuchen,  durch  geeignete  Wahl  der  Nährböden,  der  Tempera- 
tur, durch  besondere  Zusätze  u.  s.  w.  die  Toxiumenge  zu  erhöhen,  ist 
eine  beträchtliche  Arbeit  aufgehäuft;  man  kann  jetzt  für  die  wichtigsten 
Toxine  höchst  giftige  Kulturen  erzielen ; doch  sind  diese  Methoden  ganz 
spezieller  Natur.  Eine  prinzipiell  für  alle  Toxine  wichtige  Methode 
ist  wohl  kaum  vorhanden,  die  an  dieser  Stelle  Erwähnung  verlangte. 

Dagegen  soll  schon  au  dieser  Stelle  kurz  darauf  hingewiesen  werden, 
dass  die  Toxinlösungen  durchaus  nicht  immer  einen  einheitlichen 
Wert  besitzen.  Besonders  zeigt  sich  dieser  Umstand  beim  Tetanus- 
gift. Ganz  abgesehen  davon,  dass  der  NicolaierscIic  Bacillus  zwei  ganz 
verschiedene  Gifte,  nämlich  neben  dem  eigentlichen  Krampfgift  noch 
das  Tetanolysin  (s.  d.j  produziert,  so  zeigen  außerdem  einzelne  Gift- 
lösungen in  Bezug  auf  ihre  spezifische  Wirksamkeit  sehr  große  Dif- 
ferenzen, für  die  es  bisher  keine  Erklärung  giebt.  Während  das  Tetauus- 
gift  im  allgemeinen  für  Meerschweiiichen  beträchtlich  toxischer  ist  als 
für  Kaninchen,  giebt  es  auch  einzelne  Giftproben,  die  für  Kaninchen 
ungefähr  ebenso  giftig  (Tizzoxi)  oder  sogar  viel  giftiger  sind  (Behring), 
als  für  Meerschweinchen.  Bei  der  sehr  labilen  Natur  des  Tetanusgiftes  ist 
eine  Aufklärung  dieses  hochinteressanten  Phänomens  noch  nicht  gelungen. 

Sind  also  nun  in  den  Kulturen  der  lebenden  Mikroben  reichliche 
Toxiiimengen  vorhanden,  so  muss  es  sich  darum  handeln,  die  Wirkung 
der  lebenden  Zellen  auszuscbalten,  um  die  Gifte  an  sich  studieren  zu 
können.  Dazu  kann  man  nun  entweder  die  Bakterien  töten,  oder  man 
muss  versuchen,  die  I>eiber  von  den  Giften  ganz  zu  trennen. 

Die  erstere  Methode,  die  also  die  toten  Zellen  nicht  entfernt,  kann 
uns  nicht  über  die  AVirkung  des  Giftes  an  sich  Aufschluss  geben,  da 
auch  die  toten  Leiber  noch  bestimmte  chemische  und  physiologische  AVir- 
kungen  haben,  die  das  Bild  trüben  müssen.  Glücklicherweise  ist  für 
die  eclitcn  Toxine  diese  früher  angewandte  Methode  zu  entbehren,  und 
thatsäcblich  völlig  außer  Gebrauch  gekommen. 

Es  gelingt  nämlicb,  die  echten  Toxine  von  ihren  Mutterzellen  mittelst 
Filtration  durch  ])aktcrie  n dichte  Filter  zu  trennen.  Hau])tsäch- 
lich  })enutzt  man  dazu  Porzellantilter  oder  CiiA:Mi5ERLAXi)Sche  Kerzen, 
auch  Infusorienerde  und  Kalk  (s.  IMethoden). 

Es  gebt  dabei  bei  Filtration  größerer  Mengen  das  Toxin  restlos  in 
das  Filtrat  ül)er;  die  zurückbleibenden  Zellen  ha])en  nur  noch  so  viel 
Giftwert,  als  der  Alenge  des  ihnen  meclianisch  anhaftenden  Toxins  ent- 
spricht, von  dem  sie  durch  AVaschen  mit  ])hysiologischer  Kochsalzlösung 
befreit  werden  können.  In  ihren  Leihern  enthalten  sie  dagegen  kein 
echtes  Toxin  nielir,  das  ibnen  etwa  durch  Zerstörung  ihrer  Körperlichkeit 
Auhpiellen  in  Alkalien)  entzogen  werden  könnte,  wie  das  z.B.  H.Kossel^ 
bei  Diphtlieriebazillen  zeigen  konnte.  AVohl  aber  können  diese  toten 
Leiber  noch  Gifte  ganz  anderer  Art,  Bakterien]) roteine  enthalten,  die 
indessen  mit  der  s])ezifisc h en  Giftwirkung  nichts  zu  thun  haben 
(s.  unten). 

Es  folgt  aus  alledem,  dass  die  ty])ischen  Toxine  freie  Sekrete 
sind;  Stoffe,  die  ])hysiologisch  von  der  Bakterienzelle  in  die  umgebenden 
Medien  hinein  abgeschieden  werden.  Sie  folgen  denselben  Normen  wie 
die  echten  Enzyme;  in  dersellien  Art,  wie  die  Pankreasdrüsen  das 
Try])sin,  die  drüsigen  Zellgebilde  der  Kleberschicht  die  Diastase  ah- 
sondern,  so  sondert  die  Zelle  des  Diphtherieeregers  das  Diphtherietoxin 
ab;  die  entgegensteliendcn  Annahmen,  dass  erst  mit  dem  Zerfall  der 
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Zelle  (las  Gift  frei  Avürde  (Gaimaleia'^),  entbehren  für  die  Toxine  iin 
engeren  Sinne  der  Begründung. 

Freilich  gilt  das  mit  Sicherheit  mir  für  die  typisclien  Toxine,  be- 
sonders der  Diphtherie  und  des  Tetanus.  Bei  anderen  liegen  die  Ver- 
hältnisse sehr  viel  unklarer. 

AVie  wir  später  selien  werden,  ist  es  z.  B.  bei  Cholera  nnd  Tyi)hus 
überhaupt  noch  fraglich,  ob  sie  echte  Toxine  im  Sinne  unserer  Detinition 
hilden.  AVenn  dies  aber  der  Fall  ist,  so  werden  sie  sicherlich  nicht  in 
beträchtlicher  Menge  frei  sezerniert,  sondern  haften  znni  mindesten  der 
lebenden  Zelle  fest  au.  Nur  beim  Zerfall  der  Zelle  nach  dem  Absterben 
werden  sie  in  beschränkter  Alenge  frei,  ebenso  in  alternden  Kulturen; 
dabei  werden  aber  die  Giftstoffe  schon  stark  verändert,  in  sekundäre, 
beständigere  Frodukte  übergeführt,  die  nicht  mehr  die  Charaktere  eines 
echten  Itaptines  zeigen.  AVir  werden  darauf  später  zurückkommen. 

Ein  derartiges  Festhaften  von  aktiven  Stoffen  in  der  lebenden  Zelle 
ist  ganz  analog  wie  bei  gewissen  Fermenten'".  AAdr  wissen,  dass  die 
llefezelle  ander  der  von  ihr  in  geringer  Menge  frei  sezernierten  Dia- 
stase  noch  eine  Iteihe  von  anderen  Enzymen,  Invertase,  Alaltase  u.  s.  w., 
enthält,  die  nur  nach  Abtötung  oder  Lähmung  des  Zellprotoplasmas  oder 
nach  Zermalmung  ihrer  AVaiul,  wie  die  Zymase,  austreten  können, 
und  wir  wissen  ferner,  dass  die  Alonilia  candida  ihre  Invertase  überhaupt 
nicht  in  die  umgebenden  Aledien  abgiebt. 

Hat  man  nun  durch  Filtration  die  ä'oxinlösung  von  den  Bakterien- 
leibcrn  befreit,  so  kann  man  entweder  die  erhaltene  Lösung,  die  noch 
sämtliche  Bestandteile  des  Nährbodens,  S(Avie  unter  Umständen  noch 
andere  Stolfwechselprodukte  der  Bakterien  enthält,  direkt  zu  ])hysio- 
logischcn  A'ersuchen  verwenden.  Einige  ganz  rohe  A'crsuche  i)i  Bezug 
auf  das  ATrhalten  des  Toxins  gegen  physikalische  und  chennschc  Fak- 
toren gestattet  aulierdem  auch  dieses  Gemisch  schon. 

Zur  bcnpiemeren  Autbewahrung  kann  man  ferner  diese  Lösung  unter 
Anwendung  verschiedener  A'orsichtsmaHregeln  konzentrieren,  ja  sogar 
zur  Trockne  bringen,  ohne  das  ä’oxin  wesentlich  zu  schädigen.  Die 
Hauptsache  dahei  ist  A’ermeidung  von  Temperaturen  über  45",  weshalb 
man  am  besten  im  A'aeuum  arbeitet,  ferner  die  Abschwächung  etwaiger 
Säuren  oder  starker  Basen. 

Zur  genauem  Ibitersuchung  der  Toxine  bedarf  es  hingegen  umständ- 
licher Beinignngs]) rozesse,  um  sie  möglichst  von  allen  Beimengungen 
zu  hefreien.  Das  einfachste  A'erfalircn  ist  die  Dialyse,  die  indessen 
das  4'oxin  nur  von  den  der  Kultur  beigemengten  Salzen  und  Pe])tonen 
befreit,  die  EiweiRstotfe  dagegen  nicht  absoiulert.  So  musste  man  denn 
kom])liziertere  Alethoden  ersinnen,  um  eine  mögli(4ist  weitgehende  Iso- 
lierung der  Toxine  zu  erzielen.  Angewendet  werden  vor  allem  die  Aus- 
fällung mittelst  Ammonium-  oder  Alagnesiumsulfat  mit  nachfolgender 
Dialyse  und  ferner  die  Ausfällung  mittelst  Schwermetallsalzen  und  nach- 
folgender Zerlegung  der  entstandenen  Doi)pel Verbindungen.  Führt  die 
erstere  Alethode  nur  zu  festen,  konzentrierteren,  aber  aiudi  im  ent- 
ferntesten noch  nicht  reinen  Toxinprä])araten,  die  ])raktischen  Zwecken 
nutzbar  gemacht  werden  können,  so  ist  die  zweite  Alethode  die  einzige, 
die  zu  einigermaßen  reinen  Toxinpräparaten  führt.  Ihre  Details,  die 
besonders  von  BiiiE(iEK  und  seinen  Schülern  ausgearbeitet  sind,  werden 
uns  im  s])eziellen  Teil  näher  beschäftigen.  Es  sind  außerordentlich  müh- 
selige und  große  Sorgfalt  erheischende  Alethoden,  die  im  wesentlichen 
auf  der  Fällung  mit  Zink-,  Blei-  oder  Quecksilbersalzen  beruhen.  Es 
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lallen  daun  DoppelverbinduDgen  der  Toxine  mit  diesen  Salzen  aus,  die 
nun,  sei  es  durch  Schwefelwasserstoff,  sei  es  mit  Hilfe  von  kohlen- 
sanren  oder  ])lios|)liorsauren  Alkalisalzen,  wieder  zerlegt  werden.  Durch 
Filtration  oder  Dialyse  erhält  man  dann  Lösungen,  aus  denen  durch 
Eindampfen  im  Vacuum  Präparate  gewonnen  werden,  die  im  günstig- 
sten Falle  an  Toxin  sehr  reich  sind.  Immer  jedoch  enthalten  sie  noch 
heträchtliche  Mengen  von  Beimengungen , sei  es  anorganischer  (Asche) 
oder  organischer  Natur  (Eiweißstoffe).  Ein  reines  Bakterientoxin  ist 
bis  heute  gerade  so  wenig  bekannt,  wie  ein  reines  Enzym,  und  es  ist 
auch  für  die  nächste  Zukunft  kaum  zu  erwarten,  dass  seine  Gewinnung 
glücken  wird.  Sell)st  von  ihren  noch  nicht  reinen,  wenn  gleich  relativ 
sehr  wenig  Beimengungen  enthaltenden  Präparaten  erhielten  Brieger 
und  Boer  so  winzige  Mengen,  dass  an  eine  weitere  Peinigung  gar  nicht 
gedacht  werden  konnte.  Auch  die  Versuche,  auf  eiweißfreien  Nähr- 
böden zu  reinen  Toxinen  zu  gelangen  (Uschinsky  ^),  haben  sehr  wenig 
befriedigende  Pesultate  ergeben. 

So  ist  denn  über  die  chemische  Natur  der  Bakterieiitoxine  so  gut 
wie  nichts  bekannt.  Gerade  wie  die  Enzyme,  mit  denen  sie  ja  in  engen 
Beziehungen  stehen,  liielt  man  sie  zunächst  für  Eiweißkörper  und 
nannte  sie  Tox a 1 buniin e.  Je  intensiver  man  sich  indessen  bemühte 
sie  zu  reinigen,  desto  mehr  kam  man  zu  der  Ansicht,  dass  die  Eiweiß- 
substanzen nur  allerdings  sehr  schwer  zu  entfernende  Beimengungen 
sind,  dass  aber  die  reinen  Toxine  höchstwahrscheinlich  nicht  Eiweiß- 
körj)er  im  gewöhnlichen  Sinne  sind.  Und  Brieger  selbst,  der  den 
Begriff*  der  Toxalbumine  geschaffen  hatte,  gelang  es  Toxinpräparate 
herzustellen,  die  die  gewöhnlichen  Eiweißreaktionen  nicht  mehr  zeigten 
(s.  b.  Tetanusgift);  ebensowenig  gaben  die  auf  eiweißfreien  Nährböden 
erzeugten  Toxine  diese  Reaktionen.  Das  ist  die  einzige  — negative  — 
Kenntnis,  die  man  von  der  Konstitution  der  Toxine  hat;  sonst  muss  man 
sich  damit  begnügen,  anzunehnien,  dass  es  hochmolekulare  Körper  sind, 
den  Eiweißstoffen  wahrsclieinlich  verwandt,  mit  ihnen  in  gewissen  Eigen- 
schaften korrespondierend,  besonders  nahestehend  aber  den  ebenfalls  in 
ihrer  Konstitution  noch  völlig  rätselhaften  Fermenten,  mit  deren  Eigen- 
schaften sie  in  ihren  Reaktionen  und  ihrer  Wirksamkeit  die  weit- 
gehendsten Analogieen  zeigen. 

Diese  Analogieen  treten  l)esonders  dann  ins  hellste  Licht,  wenn  man 
die  Beeintliissiing  der  bakteriellen  Toxine  durch  äußere  Faktoren  mit 
dem  Verhalten  der  Fermente  in  gleicher  Hinsicht  vergleicht.  Es  ist 
fast  bis  in  alle  Einzelheiten  dasselbe  Bild. 

Besonders  (duirakteristisch  für  die  Toxine  ist  ihre  ungemeine  Empfind- 
lichkeit, zumal  gegen  Erwärmen.  In  ihrer  natürlichen  Lösung  gehen 
sie  bei  Tem])eraturen  von  über  5(F  bald  zu  Grunde;  80‘^  vernichtet 
ihre  Wirksamkeit  sofort,  doch  schon  bei  45 werden  sie  langsam  zer- 
stört. Dabei  sind  die  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen  Toxinen 
gering.  Trockene  Hitze  ertrugen  sie  dagegen  gut.  Feste  Präparate 
können  bis  über  100^’  erhitzt  Averden,  ohne  Schaden  zu  erleiden;  150” 
dagegen  scheint  auch  sie  zu  vernichten. 

Interessant  ist,  dass  sie  auch  in  wasserfreien  Flüssigkeiten,  z.  B. 
vVmy  1 alko li o 1 bis  weit  ül)er  80”  erhitzt  werden  können,  und  dass  auch 
manche  Salze,  wie  z.  B.  Natriumsulfat,  ihre  Resistenz  gegen  Erwärmen 
erhöhen  (Büchner '^). 

Tiefe  Temi)eraturen  lähmen  zwar  ihre  Wirksamkeit,  schädigen  sie 
s(dhst  aber  nicht. 
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Alles  dies  ist  genau  wie  bei  den  Fermenten 

Koch  emplindlielier  als  die  Fermente  sind  die  Toxine  gegen  Licht. 
In  wässeriger  Lösnng  wird  sowohl  Diphtherie-  wie  Tctaimsgift  vom 
Sonnenlicht  wie  auch  vom  diffusen  Tageslicht  sehr  bald  zerstört.  (Tetanns- 
gift  nach  Kitasato^^  ig  Stnnden).  Trocken  oder  in  Snsi)ension  in 
Avasserfreien  Flüssigkeiten  sind  sie  nnemptindlich  gegen  Licht. 

Auch  der  elektrische  Strom  kann  den  Toxinen  schädlich  sein, 
doch  sind  es  nnr  Gleichströme , während  hochgespannte  Wechselströme 
dem  Tetannsgift  gar  nichts  schaden  (Marmier 

Seihst  das  bloße  Stehcnlassen  in  Lösnng,  nnter  allen  Kantclen,  im 
Dunkeln,  führt  znr  langsamen  Ahschwächnng  der  Gifte,  die,  wenigstens 
hei  der  Di])litherie  nnd  einigen  anderen  Giften,  in  Toxoide  zerfallen  (s.  n.;. 
Lei  anderen  Giften  ist  die  Existenz  von  Toxoiden  nicht  sicher  nach- 
gewiesen. 

Gegen  fast  alle  chemischen  Agentien  sind  die  Toxine  sehr  cm- 
l)tindlich. 

Sauerstoff,  auch  so  verdünnt  wie  in  der  Lnft,  Avirk^  eminent  schäd- 
lich. An  der  Luft,  besonders  hei  gleichzeitiger  Lclichtung,  verlieren  die 
Toxine  schnell  ihre  Giftigkeit,  hesonders  das  Tctanos])asmin,  das 
schon  heim  Filtrieren  sehr  geschAvächt  Avird. 

Im  allgemeinen  sind  alle  Oxydationsmittel  sehr  schädlich,  auch 
Wasserstoffsii])croxyd.  Sii:ni-:iD‘  fand,  dass  (,'a  lei  u msu  peroxyd  Diph- 
therie- und  Tetanusgift  vollkommen  entgiftet  (l(Ä)O  letale  Dosen  in 
Avenigen  Stunden).  Er  fand  ferner  die  Oxydasen  der  tierischen  Ge- 
Avehe  auf  bakterielle  l’oxine  wirksam,  auf  Ahrin  aber  nicht.  Auch  hei 
gleichzeitiger  Injektion  von  Oxydasc  nnd  Toxin  blich  das  Versuchstier 
gesund.  Auch  eine  ])llanzliclie  Oxydast*  (aus  der  ScliAvarzwurzcl)  erwies 
sich  als  Avirksam,  die  Leroxydasen,  die  nur  hei  Gegemvart  von  llydro- 
])eroxyd  (iuajak  hlänen,  dagegen  nicht.  Interessant  ist  seine  Angabe, 
dass  Fibrin  ans  dem  l>lute  liochimmuner  I’ferdc  eine  das  Diplitlieric- 
gift  zerstörende  Oxydase  enthalten  soll,  geAVöhnliclies  Fibrin  nicht. 
Oh  das  nicht  eher  noch  nnhaftendes  Antitoxin  gewesen  ist,  lässt  sich 
dabei  aber  nicht  ausschließen. 

Feber  die  Wirkung  anderer  chemischer  Stoffe  ist  einiges  Avenige 
bekannt.  Starke  Lasen  und  Säuren  Avirken  natürlich  vernichtend,  schwache 
Lasen  schädlich,  sehr  scliAvache  Säuren,  hesonders  die  organischen  Avahr- 
scheinlich  fördernd.  Feber  den  Einfluss  von  Neutralsalzen  und  zahl- 
reichen anderen  Stoffen  speziell  auf  Tetanusgift  haben  Fermi  A 
LerxossO-^  Fntersnehungen  angestellt.  Sie  wirken  bald  im  guten,  bald 
im  schlechten  Sinne  auf  die  Toxizität. 

Indifferente  Gase,  Avie  FO2,  II,  C<),  sind  ohne  Einfluss.  Nur  vom 
H2S  beobachtete  Lriec^er  eine  schädigende  EiiiAvirkiing  auf  Tetanus- 
toxin, Avenn  er  es  4 Tage  damit  im  verschlossenen  Kohr  digerierte. 

Protoi)lasniagifte,  Avie  Karbol,  Chloroform  n.  s.  av.  sind  ohne  Avesent- 
lich  schädigende  Ledeutung.  Alkohol  ist  sehr  schädlich.  Nach  Sal- 
K(jAVSKi  ist  hesonders  Salicylaldehyd  ein  energisch  schädigendes  Mittel, 
ferner  aber  auch  Chloroform  und  Formalin. 

Jod  und  ScliAvefelkohlenstoff  haben  Avahrscheinlich  eine  ganz  be- 
sondere Wirkung,  insofern  sie  nur  die  toxo])hore  Gruj)pe  anzugreifen 
und  zur  Toxoidhildung  zu  führen  scheinen  (EfiriaciD^);  ähnlich  scheint 
Thymusextrakt  zu  Avirken  (Lrieger,  Kitasato  und  AVasser.aiann 
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Schicksale  der  Toxine  im  Organismus. 

Nach  Eiiiflihruug-  von  Toxiuen  in  die  Blutbalm  empfänglicher  Tiere 
verschwinden  sie  ziemlich  schnell.  Nach  kurzer  Zeit  ist  das  Blut  einer- 
seits völlig  toxinfrei,  wie  die  Versuche  von  Bomstein,  Ceoly,  Beünner 
am  Diphtheriegift  (s.  d.)  darthun,  und  andererseits  ist  das  Gift  bereits 
irgendwo  fest  gebunden,  im  Latenzstadium  seiner  Wirkung,  wie  die 
Arbeiten  von  Döxirz^«  u.  a.  beweisen.  Dönitz  konnte  vergiftete  Tiere 
schon  nach  wenigen  Minuten  durch  Antitoxininjektiouen  nicht  mehr 
retten,  da  das  Gift  dem  Gegengift  nicht  mehr  frei  gegenübertrat.  Nur 
durch  sehr  grobe  Dosen  lässt  sich  noch  binnen  einer  gewissen  Zeit  die 
Bindung  Toxin-Körperzelle  zerreißen,  die  also  latent  bereits  vorhandene 
Intoxikation  heilen;  doch  hat  auch  dies  eine  zeitliche  Grenze;  beson- 
ders beim  Tetanus  können  nach  Ablauf  einer  bestimmten  Frist  selbst 
ungeheuere  Dosen  Antitoxin  nicht  mehr  retten.  Hierin  liegt  eine  der 
Ursachen  für  die  maugelhaften  therapeutischen  Erfolge  in  der  Heil- 
serumtherapie des  Tetanus. 

Das  Toxin  als  solches  entzieht  sich  im  Körper  den  Nachforschungen, 
wenn  man  geringe  Dosen  einführt.  Injiziert  man  empfänglichen  Tieren 
eine  einfach  letale  Dosis  oder  ein  geringes  Multiplum  dieser  Menge,  so 
verschwindet  das  Gift  rasch  aus  dem  Blute  und  lässt  sich  auch  in  den 
Organen  mittelst  des  Tierversuches  nicht  mehr  nachweisen.  Das  Gift 
ist  dann  also  an  die  s])eziliscli  empfänglichen  Organe  fest  gebunden. 
Auch  durch  den  Harn  wird  es  nicht  ausgeschieden  (Goldbeeg^i). 

Bei  sehr  großen  Dosen  dauert  das  Yerschwinden  einige  Zeit,  es  kann 
dann  aucli  im  Harn  auftreteiT^-.  Es  ist  dies  auch  ganz  erklärlich;  auf 
so  i)lötzliche  Ueberschwemmuug  mit  gewaltigen  Giftmengen  sind  die 
Bezeptoren  nicht  eingerichtet,  so  dass  dann  auch  ein  kleiner  Teil  des 
Toxins  die  Nierenbarriere  durchbriclit  und  im  Harn  erscheint.  Die  That- 
sache  des  Verschwindens  des  Toxins  gab  einen  der  Gründe  für  die 
Aufstellung  der  sog.  » Ferme uttheori  e«  des  Tetanus  ab:  Das  echte 
Toxin  soll  erst  sekundär  im  Organismus  ein  anderes  Gift  abspalten,  auf 
das  die  Antikör])er  niclit  mehr  reagieren  (darum  soll  der  Tetanus  nach 
der  Vergiftung  nicht  heill)ar  sein  [s.  o.ij,  und  das  ohne  Inkubationszeit 
schnell,  alkaloYdälndich,  wie  Strychnin  wirken  soll.  Couemont-^  u.  a. 
wollen  bisweilen  ein  solclies  Gift  in  den  Organen  von  Tetanusleichen 
gefunden  lial)en.  Wir  werden  an  geeigneter  Stelle  diese  Theorie  ein- 
gehend prüfen  und  zu  zeigen  versuchen,  dass  sie  zum  mindesten 
überflüssig  ist;  das  Verschwinden  der  Toxine  einerseits  und  die  Nicht- 
heilbarkeit andererseits  folgen  ohne  Hilfshypothesen  aus  der  Seiteu- 
kettentheorie  ganz  ohne  Zwang. 

Dies  gilt  aber  alles  nur  für  die  giftempfindlichen  Tiere.  Wesentlich 
anders  gestaltet  sich  das  Schicksal  der  Toxine,  wenn  sie  in  die  Blut- 
bahn refraktärer,  von  Natur  immuner  Tiere  gelangen. 

Die  natürliche  Immunität  ist  eine  durchaus  noch  nicht  in  allen  Einzel- 
heiten aufgeklärte  Frage.  Sie  ist  aber  sicherlich  ein  außerordentlich 
kom])lexes  Bhänomen,  gründlich  verschieden  besonders  sind  ihre  Er- 
scheinungsformen und  ihre  Ursachen  in  Bezug  auf  die  natürliche  Im- 
munität gegen  Gifte  einerseits  und  gegen  lebende  Bakterien  andererseits. 
Bei  den  Toxinen  kommt  nur  die  natürliche  an  ti  toxi  sc  he  Immunität 
in  Frage. 

llandluicli  der  iiatliogeiieii  Mikroorgauismeii.  1. 
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Diese  kann  a })riori  zwei  Ursachen  haben.  Entweder  finden  sicli 
im  Körper  des  natürlich  iminnnen  Tieres  Gegeng-ifte,  die  das  einge- 
driingene  Gift  paralysieren,  oder  die  Zellen  des  Tieres  sind  gegen  das 
Gift  immun:  es  ist  für  sie  ein  völlig  indifferenter  Stoff*.  , 

lleides  kommt  vor;  wir  werden  später  sehen,  dass  normale  Sera, 
speziell  Pferdeserum,  Antitoxine  enthalten,  die  gegen  kleine  Toxindoseii 
schützen;  interessant  ist  vor  allem,  dass  nach  WASSEinrAXN-^  ca.  80 
bis  85^  aller  Menschen  nicht  unbedeutende  Mengen  Antitoxin  gegen 
Dii)htheriegift  in  ihrem  Serum  enthalten.  Jedoch  sind  diese  Thatsaclien 
nicht  allein  geeignet,  die  natürliche  autitoxische  Immunität  zu  erklären, 
denn  solche  Antitoxine  finden  sich  ausschließlich  in  den  Seris  empfäng- 
licher Lebewesen.  Dagegen  enthalten  gerade  die  normalen  Sera 
der  refraktären  Tiere  keine  Si)ur  von  Antitoxinen. 

Diese  Thatsache  war  schwer  verständlicli,  bis  es  Ehrlich  gelang, 
sie  durch  seine  Seitenkettentheorie  nicht  nur  zu  erklären,  sondern  sie 
geradezu  zu  einer  der  festesten  Stützen  seiner  Anschauung  zu  machen. 
Wo  keine  passenden  Pezeptoren  (empfindliclie  Gru])pen  in  den  Kör])cr- 
zellen)  sind,  kann  kein  Toxin  angreifeu;  es  besteht  also  Giftfestigkeit; 
ebensowenig  kann  aber  in  solchen  Fällen  eine  Abspaltung  von  Seiten- 
ketten, eine  An titoxi nb ild  11  ng  eintreten.  Das  Blut  absolut  refrak- 
tärer Tiere  darf  also  nach  dieser  Anschauung  keine  Antitoxine  enthalten. 

Interessant  aber  ist  die  Frage,  wie  sich  in  solchem  Organismus 
die  in  die  Blutbahn  eingeführten  'foxinc  verhalten.  Es  war  durchaus 
möglich,  dass  diese  leicht  zersctzlichcn,  so  außerordentlich  cmplindlichen 
Substanzen  in  der  Blutbahn  schnell  zerstört  werden  könnten,  auch  ohne 
ihre  schädlichen  Wirkungen  ausgeüht  zu  hahen,  oder  dass  sie  sehr 
schnell  durch  die  Exkrete  wieder  aus  dem  Körper  herausgcschaff't  werden 
würden. 

Beides  ist  nicht  der  Fall.  Wir  finden  das  sonderbare  Schausjiicl, 
dass  diese  so  äußerst  aktiven  Substanzen,  die  unter  günstigen  Bedingungen 
Wirkungen  von  geradezu  staunenerregender  Energie  entfalten,  im  Blute 
der  refraktären  Tiere  wie  die  harmlosesten,  indifferentesten  chemischen 
Stoffe  relativ  lange  Zeit  unverändert  bleihen,  bis  sie  schließlich  lang- 
sam in  den  Stoffwechsel  hineingezogen  und  allmählich  restlos  verbrannt 
werden. 

Es  geht  daraus  hervor,  dass  bei  diesen  Tieren  die  Avidität  zwi- 
schen Gift  und  Körjierzelle  eine  viel  geringere  sein  muss,  als  bei 
empfänglichen.  Zwischen  empfänglichen  und  refraktären  Tieren  herrscht 
aber  kein  absoluter  Unterschied,  sondern  nur  ein  gradueller;  die  Avi- 
dität der  Körperzellen  Pezeptoren)  nimmt  allmählich  ab  vom  liocli- 
em])ränglichen  bis  zum  äußerst  wenig  emi)fänglichen  Tier.  So  kreist 
bei  der  Taube  das  Tetanusgift  in  einer  für  Mäuse  vielhundertfach  töd- 
lichen Dosis  unverändert  im  Blute.  Giebt  man  aber  noch  höhere  Dosen, 
so  erkrankt  die  Taube.  Es  liegt  hier  also  keine  völlige  Immunität  vor, 
sondern  nur  eine  sehr  geringe  Avidität  der  Pezeptoren.  Noch  geringere 
Avidität  besitzen  nach  Metchxikoff^-^  2fi  Ffrmi  A PernossU'^  einige 
poikilotherme  Tiere. 

Metchxikoff  fand,  dass  bei  Fischen,  Schildkröten,  Alliga- 
toren sowie  Arthrojioden  sich  das  Toxin  unverändert  im  Blut  erhält, 
ohne  Antitoxin  zu  erzeugen;  nur  bei  Alligatoren  erhielt  er  nach  langer 
Einwirkung  (58  Tage)  etwas  Antitoxin,  ebenso  bei  alten  Kaimans,  bei 
denen  er  durch  Erwärmen  der  Tiere  auf  30‘’  diese  Antitoxinbildung  in 
wenigen  Tagen  erzielen  konnte. 
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Irgendwelche  KraiikheitserscheiuuDgen  konnte  er  dabei  nicht  beob- 
achten. Ganz  ähnliche  Verhältnisse  fanden  Fermi  und  Pernossi  bei 
Schlangen,  Tritonen  und  Turteltauben. 

Mit  besonderem  Eifer  hat  man  das  Huhn  als  Versuchstier  für  Tetanus- 
gift benutzt,  weil  es  zwar  sehr  widerstandsfähig,  aber  doch  nicht  völlig 
refraktär  gegen  Tetanus  ist.  Metchnikoff  giebt  au,  dass  man  bei 
Hühnern  das  Toxin  im  Blut  und  den  Ovarien  wiederhuden  kann,  und 
dass  sich  später  geringe  Antitoxinmengen  zeigen;  Asakawa^^  fand,  dass 
Hühnerblut  das  eingeführte  Toxin  bis  zum  7.  Tage  last  unvermindert 
auf  bewahrt,  und  dass  es  dann  langsam  verschwindet,  ohne  ausgeschieden 
zu  werden. 

Asakawa  fand  im  Hühnergehirn  und  Eückenmark  gar  kein  Toxin, 
während  er  es  sonst  in  allen  Geweben  fand;  das  liegt  wohl  vor  allem 
daran,  dass  in  den  anderen  Geweben  das  darin  enthaltene  Blut  Toxin- 
gehalt vortäuschte,  während  im  Zentralnervensystem  nur  wenig  Blut  vor- 
handen ist;  andererseits  ist  es  aber  auch  sehr  wahrscheinlich,  dass  ge- 
ringe Toxinmengen  doch  dort  durch  Bindung  an  einzelne  Rezeptor en 
verschwinden;  denn  absolut  refraktär  ist  eben  das  Huhn  gegen  Tetanus 
nicht;  und  man  kann  auch  geringe  antitoxische  Wirkung  des  Hühner- 
gehirns konstatieren.  Dafür  si)i*iclit  auch,  dass  das  Huhn  bei  direkter 
intercerebraler  Einführung  von  Tetanusgift  au  Tetanus  erkrankt. 

Xach  der  Anschauung  von  Ehrlich  und  Wassermann  ist  also  die 
mangelnde  Avidität  zwischen  Toxin  und  Körperzelle  (Rezeptor) 
die  Hauptursache  der  natürlichen  antitoxischeu  Immunität. 
Wo  das  Gift  frei  kreist  und  von  den  Rezeptoren  gar  nicht  oder  nur  in 
geringen  Mengen  gebunden  wird,  kann  die  toxophore  Gruppe  nicht  ener- 
gisch in  Wirksamkeit  treten;  eine  schwere  Schädigung  bleibt  also  aus. 

Indessen  ist  auch  die  mangelnde  Avidität  nicht  immer  der  Grund 
der  natürlichen  Immunität.  So  fand  Morgenroth^s  beim  Frosch,  dass 
das  Tetanusgift  schon  in  der  Kälte  fest  gebunden  ist,  ohne  dass  das  Tier 
erkrankt;  hier  ist  also  die  toxoi)hore  Grup])e  unwirksam;  ihre  Wirkung 
tritt  aber  sofort  hervor,  sobald  man  den  Frosch  auf  ca.  30‘’  erwärmt. 

Diese  Anschauungen  über  die  Avidität  des  Giftes  zur  lebenden  Zelle 
und  die  spezifische  Bindung  werden  gestützt  durch  experimentelle  Be- 
funde. Wassermann fand,  dass  frische  Zentralnerveiisystemsubstanz 
empfängli eher  Tiere  beträchtliche  Mengen  Tetanusgift  bindet.  Ueber- 
einstinimend  damit  fanden  Metchnikoff  und  Asakawa,  dass  das  Ge- 
hirn u.  s.  w.  wenig  empfänglicher  Tiere  wenig  bindet,  um  so  weniger, 
je  weniger  empfänglich  das  Tier  ist.  So  bindet  Hühnergehirn  schwach, 
Schildkrötcngehirn  gar  nicht.  Eine  Aveitere  Unterstützung  dieser  An- 
schauung liefern  Versuche,  die  darthun,  dass  bei  denjenigen  Tieren,  bei 
denen  sich  das  Tetanusgift  intra  vitam  auch  an  Rezeptoren  bindet,  die 
nicht  an  Zellen  des  Zentralnervensystems  haften,  Avie  z.  B.  bei  Ka- 
ninchen, auch  die  Emulsionen  anderer  Organe,  z.  B.  der  Milz,  Tetanus- 
gift binden.  (AVasseraiann.) 


Schicksale  der  Toxine  im  Digestionstractus. 

Besonderes  Interesse  bot  die  Frage,  Avas  aus  den  Toxinen  wird, 
weim  sie  vom  Alagen  oder  Darmkanal  aus  eingeführt  Averden.  Alle 
Beobachter  sind  darin  einig,  dass  alle  Toxine,  auch  Schlangengift  u.  s.  av., 
mit  alleiniger  Ausnahme  des  Ri  eins,  vom  Magen  aus  überhaupt  un- 
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Avirksaiii  sind.  Dass  diese  Toxine  aiieli  vom  Mastdarin  aus  nicht  wirken, 
zeigte  Gibiek^^.  Charhin  c'c  Cassin'^^  gaben  an,  dass  vom  Darm  ans 
Toxine  resorbiert  werden,  wenn  die  Scldeimhaut  lädiert  wird. 

Nexcki  cV:  ScHOEMOw-SmANOWsKi  32  fanden,  dass  selbst  große  Dosen 
von  keinem  Teil  des  Verdaimngstractiis  aus  resorbiert  w'erden,  dass  nur 
bei  imgelieuerliclien,  mehr  als  100000  fach  letalen  Dosen  schließlich  Ver- 
giftuugserscheinungeu  auftreten. 

Im  großen  und  ganzen  werden  also  Toxine  vom  normalen  Intestinal- 
tractus  aus  nicht  resorbiert.  Sie  müssen  also  entweder  unverändert 
passieren  und  sich  im  Kote  wiedertinden,  oder  sie  werden  restlos  zer- 
stört. Das  erstere  nahm  für  Tetanus  IIanso.m^s  an,  doch  haben  alle 
Kachuntersucher,  besonders  Nencki  und  Sciioumow-Simanowski  (1.  c.) 
und  CARRiihiE34  selbst  bei  sehr  großen  Gaben  (100000 fach  letale  Dosis) 
keine  Spur  im  Kote  wiedertinden  können,  ebensowenig  fand  Caruiere 
irgendAvelche  antitoxische  Funktion  des  Serums  nach  Einführung  des 
Toxins  per  OS.  fand  zwar  Abrin,  aber  weder  1) iphth eriegift 

noch  Cobragift  in  den  Faeces  wieder. 

Es  wird  also  zerstört.  Dafür  können  drei  Faktoren  in  Hetracht 
kommen:  Die  lebende  Darmwand,  die  Darmbakterien  (Fermi  und 
Ferxossi)  und  die  Sekrete  des  Darmes. 

Nach  den  übereinstimmenden  Resultaten  der  an  pAWLowschen  Hunden 
aiisge führten  Versuche  von  Nexcki  (1.  c.)  und  den  von  CARRiiHiE  (1.  c.) 
mit  Fermentpräparaten  angestellten,  sind  es  unzweifelhaft  die  Ver- 
dauungsfermente als  solche,  die  die  'Foxine  entgiften.  (Ivrriere 
fand  schon  die  Spei  ch  el  d ia  stase  schädlich,  Pepsin  nicht  sehr  wirk- 
sam, 'Frypsin  schon  eher,  besonders  aber  die  Galle.  Nexcki  erzielte 
mit  seinen  reinen  sterilen  Fistelsäften  folgende  Ergebnisse:  Pepsin  an 
sich  zerstört  Pakteriengifte  Abrin  nicht).  Die  Säure  ist  dabei  gleich- 
gütig,  da  nach  fast  völliger  Neutralisierung  das  Resultat  das  gleiche 
war,  wie  auch  schon  Giiarrix^«  gefunden  hatte.  Pankreassaft  allein 
zerstört  Diphtherietoxin  besser  als  'Fetanustoxin.  Dieses  ist  besonders 
gegen  eine  Mischung  von  3 'Feilen  Pankreassaft  und  1 Teil  Galle 
emj)tindlich. 

Eine  Immunisierung  durch  gleichzeitige  Einführung  von  Galle  gelang 
nicht.  ('iiARRix  A I.EVADrn'^  injizierten  Dij)htheriegift  (100  letale 
Dosen)  in  frisch  herausgenommenes  Pankreas  und  fanden  es  nach  22 
►Stunden  völlig  zerstört.  Muskelplasma  oder  auf  70”  erwärmtes  Pankreas 
waren  wirkungslos.  Die  Darmschleindiaut  und  die  Rakterien  des  Darmes 
sind  nach  Caruiere  nicht  anzuschuldigen. 


Wirkungsart  der  Toxine. 

Die  'Foxine  wirken,  wie  oben  bereits  auseinandergesetzt,  vom  Ver- 
dauungskanal aus  absolut  nicht.  Man  muss  sie  also  dem  Organismus  auf 
anderen  Wegen  zuführen.  Die  gebräuchlichste  Methode  ist  die  sub- 
kutane Injektion,  gerade  wie  bei  der  Vergiftung  mit  lebenden  Rakterien. 

Noch  wirksamer  sind  die  Einführungen  direkt  in  die  Rlutbahn  (intra- 
venös) ferner  intrajieritoneal  und  intercerebral,  resp.  subdural,  wie  man 
sie  namentlich  bei  Tetanus-  und  Gonokokkengiften  augewendet  hat,  und 
die  bisweilen  augewendete  Einspritzung  in  die  Nerven  nach  Homex. 

Bei  der  Wirksamkeit  der  Toxine  sind  namentlich  zwei  Punkte  von 
grundlegender  Wichtigkeit:  Die  Siiezifizität  und  die  Inkubationszeit. 
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Die  Speziüzitiit  ist  eine  der  hervorstechendsten  Eigenschaften  der  echten 
Toxine.  Zwar  tindet  man  auch  mehr  oder  weniger  weitgehende  Gift- 
festigkeit gegen  krystalloide  Gifte:  Bekannt  sind  die  relative  Unschäd- 
lichkeit des  Kantharidins  für  den  Igel,  des  Atropins  für  Tauben.  Doch 
sind  das  nur  Abschwächungen  des  Giftwertes,  keine  absoluten  Kesistenzen. 
Die  Bakterientoxine  aber  sind  zum  Teil  völlig  unschädlich  für  refraktäre 
Tiere,  während  sie  auf  emphndliche  sehr  energische  Wirkungen  ausüben. 

Das  Wichtigste  aber  dabei  ist,  dass  die  refraktären  Tiere  das  Gift 
nicht  etwa  zerstören,  sondern  dass  es  als  vollkommen  gleichgiltiger 
Stoff  unverändert  in  ihrem  Blute  kreist. 

So  entsteht  das  paradoxe  Phänomen,  das  Avir  soeben  ausführlich 
geschildert  haben,  dass  man  mit  dem  Blute  eines  anscheinend  völlig 
gesunden  Huhnes,  dem  man  große  Dosen  Tetanusgift  injiziert  hat,  Mäuse 
mit  tödlichem  Tetanus  vergiften  kann.  Wo  eben  das  Toxin  keine 
passenden  Kezeptoren  tindet,  da  kann  es  nicht  eingreifen : die  toxophore 
Gruppe  tritt  gar  nicht  in  Wirksamkeit,  infolge  dessen  ist  das  Toxin  ein 
vollkommen  indifferenter  Körper,  den  der  Körper  so  wenig  beachtet, 
dass  er  ihn  nicht  einmal  schnell  zu  zerstören  versucht.  Auch  diese 
Erscheinung  ist  Avohl  aus  der  Seitenkettentheorie  zu  erklären;  alle 
Kahrungsstoffe,  soweit  sie  nicht  einfach  chemisch  durch  die  Säfte  und 
ihre  Fermente  zerlegt  werden,  sollen  ja  nach  Ehrlich  als  Haptine  ge- 
bunden und  so  in  den  Machtbereich  der  destruktiven  und  assimilato- 
rischen Kräfte  des  Protoplasmas  gebracht  werden.  Da  aber  das  Toxin 
überhaupt  nicht  gebunden  wird,  Avird  es  auch  gar  nicht  zerstört,  nicht 
einmal  den  Kährstoffen  gleich  Ijehandelt. 

Die  Speziffzität  der  echten  Toxine  fällt  völlig  mit  der  der  lebenden 
Bakterien  zusammen. 

Charakteristisch  ist  ferner  für  alle  bisher  bekannten  Bakterientoxine, 
dass  sie  nicht  momentan  oder  nach  ganz  kurzer  Zeit,  Avie  die  tödlichen 
Gifte  des  Pflanzenreiches  ihre  AYirkungen  entfalten,  sondern  dass  ihre 
Toxizität  sich  erst  nach  Ablauf  einer  bestimmten  Zeit,  der  Inkul)ations- 
zeit  kund  giebt.  Auch  darin  gleichen  sie  völlig  der  Wirksamkeit  ihrer 
lebenden  IMutterzellen.  Die  Inkubationszeit  scliAvankt  nicht  nur  mit  der 
Natur  der  Toxine,  sondern  ist  auch  von  anderen  Faktoren,  der  zuge- 
führten  Dosis,  der  Köri)erteniperatur  u.  s.  av.  abhängig.  Doch  hat  die 
Abhängigkeit  si)eziell  von  der  Dosis  eine  Grenze;  es  Aerhält  sich  nicht 
etAva  die  Inkubationszeit  umgekehrt  proportional  der  Toxinmenge;  selbst 
bei  Adelfach  tötlichen  Dosen  bleibt  eine  geAvisse  Inkubationszeit  bestehen, 
die  dann  durch  keine  Aveitere  Erhöhung  der  Dosis  mehr  verkürzt  werden 
kann.  Ein  sehr  interessantes  Phänomen  ist  hierbei,  dass  man  beim 
Tetanus  des  Frosches  durch  Al)kühlen  die  Inkubationszeit  beliebig  ver- 
längern kann;  Avenn  man  einen  Frosch  nach  der  Einführung  des  Giftes 
dauernd  bei  8 — 10^  hält,  erkrankt  er  überhaupt  nicht,  l)ei  30°  tritt  da- 
gegen nach  einer  l)estimniten  Zeit  der  tätliche  Tetanus  ein;  unterbricht 
man  nun  das  Erwärmen,  so  kann  man  den  Frosch  l)cliebig  lange  bei 
8°  beAvabren;  l>ei  steigender  Temi)eratur  tritt  dann  nach  Ablauf  des 
Bestes  der  Inkubationszeit  der  Starrkrampf  auf  (MoRGENRoaiU^j. 


Toxoide  und  Toxone. 

Nach  der  Seitenkettentheorie  müssen  Avir  die  Toxine  ansehen  als 
Kör])er,  die  zAvei  sterisch  bestimmte  Gru])pen  enthalten;  die  hapto- 
phore  Gru]>pe  und  die  toxoi)hore  Gru]>pe.  Wenn  Avir  uns  nun 
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vorstelleii  dürfen,  dass  unter  g’ewissen  Unistäiideii  die  t()xuj)hore 
Gruppe  so  verändert  wird,  dass  ihre  eliarakteristische  Wirkuug-s- 
energie  verloren  geht,  die  haptophore  dagegen  nngeändert  bleibt,  so 
würden  Stoffe  resultieren,  die  zwar  noch  die  Fähigkeit  haben,  sieh  an 
Eezeptoren,  seien  es  freie  (Antitoxine)  oder  gehnndene  ;Kürperzellen)  zu 
binden,  ohne  al)er  giftig  zu  sein.  Solche  Stoffe  liat  nun  Ehklic’H  beim 
Diphtherietoxin  genauer  nntersncht  und  ihre  große  Hedentnng  für 
den  toxischen  Wert  der  Giftlösnngen  und  die  Einstellung  der  Heilsera 
festgestellt,  worauf  wir  im  nächsten  Kapitel  ausführlich  eingehen  wer- 
den. Diese  »Toxoide«  sind  also  ungiftige,  aber  sich  noch  spezifisch 
bindende  llaptine.  Sind  sie  sekundäre  Umwandlnngsprodnkte  der 
echten  Toxine,  so  bezeichnet  man  sie  als  Toxoide  im  engeren  Sinne; 
es  giebt  aber  auch  primäre  Bakterien])rodnkte,  die  dieselbe  hai)tophore 
Grni)pe  binden  können  wie  das  Toxin,  die  al)er  eine  andere,  sehr  viel 
schwächer  wirkende  toxophore  Gruppe  besitzen,  geringe  Wirkungen 
eigener  Art  anslösen,  wie  sie  Ehrlkii  und  Madsrx  bei  der  Diphtherie 
festgestellt  haben;  man  l)ezeiclinet  diese  ])riniären  Stoffe,  die  also  ein 
zweites  Sekretions])  rod  nkt  der  Bakterien  darstellcn,  als  Toxone. 

T(»x()ide  sind  mit  Sicherheit  bekannt  von  der  Diplitherie  (Ehrlich) 
vom  Tetanolysin  (s.  d.)  ,Mai)sln=<5  und  vom  Sta]) h vlotoxin  (Neisser 
und  Wechsreih;,  s.  d.^*'' , für  das  Bicin  von  .IacorV’’'*  sehr  wahrschein- 
lich gemacht. 

Indessen  spricht  doch  sehr  vieles  dafür,  dass  auch  die  anderen  Bak- 
teriengifte zum  Teil  die  Fähigkeit  der  sekundären  d’oxoulbildnng  haben, 
z.  B.  Tetanus,  worauf  wir  im  sjieziellen  dVil  znrückkommen  werden. 

Irgendwelche  näheren  Kenntnisse  über  die  Toxonle  und  Toxone  be- 
sitzen wir  nicht.  Da  sie  auch  spezilische  llaptine  sind,  erzeugen  sie 
auch  Antitoxine,  wie  .Madsex  Dreyer  an  den  Dijihtherietoxonen 
zeiiren  konnten. 


Verhalten  der  Toxine  zu  den  Antitoxinen. 

Wir  haben  schon  in  der  Einleitung  es  als  eine  zur  Begriffsbestimmung 
des  Toxins  ganz  wesentliche  Eigenschaft  desselben  hingestellt,  dass  die 
echten  Toxine  im  Körj>er  des  angegritfenen  ^^'esens  ein  siiezifisches 
Gegengift,  ein  Antitoxin  erzeugen.  Diese  'riiatsache,  auf  die  zuerst 
EhrliciD^  bei  seinen  grundlegenden  Versuchen  über  ein  den  Bakterien- 
toxinen nahestehendes  pflanzliches  Gift,  das  Bicin,  gestoßen  ist,  ist  heute 
so  fest  fundiert,  dass  wir  eben  die  Antitoxinbildung  als  eine  integrierende 
Eigenschaft  des  echten  Toxins  ansehen  müssen.  Die  Bedeutung  dieser 
Antitoxinbildniig  im  Organismus  für  den  Ablauf  der  Infektionskrauk- 
heiten,  für  das  Zustandekommen  der  erworbenen  Immunität  und  die 
Verwertung  dieser  Beziehungen  in  der  monumentalen  Seitenkettentheorie 
wird  au  einer  anderen  Stelle  dieses  Werkes  von  berufenster  Seite  ab- 
gehaudelt  werden. 

Au  dieser  Stelle  sollen  nur  emiiirisch  die  Beziehungen  zwischen  deui 
Antitoxin  und  seinem  Toxin  so  genau  bes])rochen  werden,  als  sich 
dieses  schwierige  Gebiet  nach  dem  heutigen  Staude  unserer  Kenntnisse, 
die  wir  den  unermüdlichen,  klassischen  Arbeiten  lAi Reichs  zum  größten 
Teil  verdanken,  jiräzisiereu  läßt. 

Nach  der  Seiteuketteutheorie  können  nur  solche  Gifte  als  echte 
Toxine  wirken,  die  zu  bestimmten  Zellen  eine  s]>ezifische  Affinität  be- 
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sitzen.  Ehrlich  nimmt  zur  Veranschaulichung  dieser  spezifischen  Affi- 
nität an,  dass  beide  Teile,  das  Toxin  einerseits  und  die  anzugreifende 
Zelle  andererseits  je  eine  Atomgruppe  in  ihrem  Protoplasma  besitzen, 
die  gegenseitig  aufeinander  angepaßt  sind,  sich  darum  binden  und  so 
das  Toxin  durch  diese  Bindung  in  den  unmittelbaren  Bereich  der  Zellen 
bringen.  Als  erster  Akt  der  Toxinwirkung  vollzieht  sich 
also  eine  Anlagerung  des  Giftes  an  die  Zelle  vermittelst 
der  beiderseitigen  »haptophoren«  Gruppen.  Durch  diese  An- 
lagerung wird  nun  die  Zelle  in  den  Wirkungskreis  des  Toxins  gebracht 
und  nun  vollzieht  sich  als  zweite  Phase  die  spezifische  Einwir- 
kung des  Giftes  auf  die  Zelle,  eine  Funktion  einer  zweiten  spezi- 
fischen Gruppe,  der  »toxop hören«  Gruppe.*) 

Die  Toxine  binden  also  die  haptophoren  Gruppen  der  Zellen,  die  an 
ihren  »Seitenketten«  wirksam  sind.  Werden  nun,  wie  bei  der  künst- 
lichen Immunisierung,  derartige  mit  haptophoren  Gruppen  ausgerüstete 
Seitenketten  im  Uebermaß  j)roduziert  und  frei  in  die  Körpersäfte, 
speziell  das  Blutserum  abgeschieden,  so  behalten  diese  haptophoren 
Gruppen  ihre  Fähigkeit,  die  entsprechenden  haptophoren  Gruppen  des 
Toxins  zu  binden,  bei.  Diese  abgestoßenen  Seitenketten  stellen  also  das 
spezifische  Antitoxin  gegen  das  Toxin  dar. 

Aus  dieser  Vorstellung  ergeben  sich  nun  ohne  weiteres  zwei  sehr 
wichtige  Gesichtspunkte  für  das  gegenseitige  Verhältnis  des  Toxins  zum 
Antitoxin.  Es  werden  nämlich  dadurch  zwei  naheliegende  Möglichkeiten 
einer  Beeinflussung  des  Giftes  durch  seinen  spezifischen  Antikörper  von 
vornherein  ausgeschlossen,  nömlich  eine  direkte  Zerstörung**)  des  Gift- 
stoffes im  ganzen,  wie  er  etwa  durch  eine  starke  Säure  zerstört  werden 
möchte;  und  ferner  auch  ein  Einfluss  des  Antitoxins  auf  die  spezifisch 
schädliche,  die  toxo])hore  Gru})])e  des  Giftes,  sowie  etwa  die  Giftig- 
keit des  Anilins  durch  Einführung  von  Essigsäure  in  seine  giftwirkende 
Aminogrup])e  wesentlich  herabgesetzt  wird.  Beides  ist  mit  der  Seiten- 
kettentheorie unvereinbar,  es  kann  sich  um  eine  Beeinflussung  nur  in 
dem  Sinne  handeln,  dass  das  Antitoxin  die  haptophore  Gruppe  des 
Toxins  absättigt  und  es  dadurch  nur  an  der  Möglichkeit  hindert, 
seine  toxoi)hore  Gruj)pe  durch  Anheften  an  die  Zelle  zur  AVirksamkeit 
gelangen  zu  lassen,  während  sie  in  AVirklichkeit  in  ihrer  giftigen  Kraft 
unverändert  bleibt. 

AVährend  wir  hier  diese  grundlegende  Anschauung  als  Konsequenz 
der  von  uns  als  heuristisches  Prinzi])  angenommenen  Seitenkettentheorie 
gezogen  haben,  ist  in  AVirklichkeit  natürlich  die  Entwicklung  umge- 
kehrt gewesen.  Man  hat  in  niülievollen  ATrsuchen  zuerst  sich  zur 
Ueberzeugung  von  der  Kichtigkeit  dieser  Thatsache  durchzuarbeiten 
gesucht,  um  sie  dann  als  wichtige  Stütze  für  die  Theorie  zu  ver- 
wenden. Ehrlk’h  und  Beiiihng  sind  zuerst  der  Ansicht  gewesen,  dass 


*)  Nur  von  Atomgruppen  in  einer  Substanz  ist  die  Rede,  niemals  aber  bat 
Ehrlich  bebaui)tet,  dass  ein  Toxin  aus  zwei  Substanzen,  einer  haptophoren 
und  einer  toxophoren,  besteht,  wie  ihm  dies  Danysz  Ann.  Fast,  1899,  581)  unter- 
schiebt. D.,  der  die  Vorgänge  bei  der  Plasmatolyse  mit  der  Toxinwirkung  zu- 
sammenwirft, hat  Ehrlich  missverstanden. 

**)  AVie  Ehrlich  früher  selbst  annahm.  Diese  Ansicht  ist  wohl  nur  noch  von 
historischem  Interesse.  Eine  Kritik  der  anderen  Ansicht,  dass  das  Antitoxin  nur 
auf  die  Zellen  immunisierend  wirkt  und  sie  gegen  das  Toxin  fest  macht,  gehört 
nicht  in  dieses  Kajiitel.  Nur  soweit  sie  si(*h  auf  Anzweifelung  der  zahlenmäßigen 
Bindungsverhältnisse  erstreckt,  werden  wir  noch  darauf  zurückkommen  (s.  dar.  bei 
erworbener  Immunität . 
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(las  Toxin  in  seiner  G ilt wirkniig  dnrcli  das  Antitoxin  beeintriiclitigt 
wird:  erst  S})äter  sind  sie  zu  der  Ueberzeiigung  ^-elan^'t,  dass  liier  eine 
eintaclie  B i n d n n vorliep,‘t. 

Besonders  der  Umstand,  dass  es  Glitte!  ^iebt,  diese  Bindnng*,  wenn 
sie  erst  kurze  Zeit  besteht,  in  der  AVeise  zu  lösen,  dass  die  ur- 
spriing  liebe  Gift  Wirkung  wieder  her  vortritt,  ist  dabei  von  aus- 
sclilaggeiiender  Bedeutung  gewesen.  Dies  ist  mit  völliger  Sieberlieit  an 
einem  tierischen  Toxin,  dem  Schlangengift,  gelungen,  dessen  Anti- 
toxin viel  leichter  zersetzlicli  ist,  als  das  Toxin  (CalmhttiD^, 

Auch  beim  ryocyaneustoxin  bat  Wassermann das  Antitoxin  leichter 
zerstörbar  gefiiiulen,  als  das  Toxin  (s.  d.),  so  dass  man  auch  für  die 
Bakterientoxine  eine  einfache  Bindung  anzunehmen  berechtigt  ist. 

Dagegen  sind  ähnliche  Versuche  beim  Diphtheriegift  fehlgesehhigen 
(DzierzoowskU-'’).  Nun  liegen  hier  die  Verhältnisse  freilich  ganz  anders. 
Denn  hier  ist  das  Toxin  das  leichter  zerstörbare  Element,  so  dass  beim  Er- 
wärmen des  (lemisches  nicht  dieses,  sondern  das  freie  Antitoxin  regeneriert 
werden  müsste.  Dass  dies  nicht  gelingen  kann,  ist  aber  a priori  klar;  denn  bei 
der  Umwandlung  des  Toxins  durch  Erwärmen  verschwindet  das  (öft  Ja  gar 
nicht,  sondern  geht  nur  in  'roxoide  über,  die  Bindung  aber  bleibt  bestehen, 
so  dass  freies  Antitoxin  nicht  in  die  Erscheinung  treten  kann.  Diese  nega- 
tiven Versuche  beweisen  also  nichts,  da  ihr  Kesultat  von  vornherein  sich 
theoretisch  mit  grober  Wahrscheinlichkeit  Vorhersagen  lieb. 

Die  Ansicht,  dass  die  Antit<»xiiie  sich  nicht  in  zahlcnmäbig  festen 
Verhältnissen  an  die  'roxine  binden,  sondern  dass  ihre  Wirkung  auf 
einer  schützenden  Kraft  den  Zellen  gegenüber  beruht,  ist  trotz  aller 
Widerlegungen  noch  nicht  überall  aus  dem  Wege  geräumt.  Besonders 
hat  man  diesen  Schluss  daraus  zu  ziehen  gesucht,  dass  bei  Verviel- 
fachung der  Tnxindosis  nicht  das  gleiche  Miiltiplum  an  Antitoxin  aus- 
reichen soll,  (1.  h.  dass  diese  »schützende«  Kraft  gegenüber  großen 
(iiftdosen  versagt.  Diese  Ansicht  hat  in  neuerer  Zeit  z.  B.  wieder 
Bomstein  vertreten.  Aber  abgesehen  davon,  dass  die  EiiRiaciischen 
Bic  i n vers  uche,  sowie  die  ganz  analogen  Itesultate  von  Cai.mette 
mit  Schlangengift  und  Ca.mes  “*,  KosseiA'  u.  a.  mit  Aal  blutgift  an 
Erythrocyten  jede  Intervention  des  Organismus  ausschließen  lassen, 
uiul  nur  durch  eine  direkte  Bindung  des  Giftes  durch  das  Antitoxin  zu 
erklären  sind,  ist  auch  die  Behauptung,  dass  die  zahlenmäßigen  Bindungs- 
verhältnisse nicht  stimmen  sollen,  auf  sehr  schwache  Füße  gestellt. 

CVjnnETT  A Kantiiaek konnten  zeigen,  dass  die  Alultipla  sich 
genau  der  Theorie  entsprechend  verhalten,  wenn  man  gleich  anfangs  ein 
mehrfaches  der  tödlichen  Dosis  zum  Versuch  anwendet. 

Sie  zeigen  durch  eine  einfache  Ueberlegung,  dass,  besonders  bei 
Anwendung  kleiner,  der  einfach  letalen  Dosis  nahestehender  Giftmeugen 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  sich  beim  Vervielfachen  eine  Giftwirkung 
zeigen  muss.  Denn  wenn  man  eine  einfach  letale  Dosis  neutralisiert, 
so  kann  ein  kleiner  Giftüberschuss  in  der  Alischung  unbemerkt  bleiben, 
da  er  nicht  einmal  die  einfach  krankmachende  Dosis  erreichen  mag; 
verzehntacht  man  nun  aber  Giftinenge  und  Antitoxinmenge,  so  verzehn- 
facht sich  auch  der  Giftüberschuss  — und  die  giftige  Wirkung  der 
Mischung  ist  evident.  Mit  solchen  Walfen  ist  also  ein  Kampf  gegen 
Emrliciis  Ansicht  niclit  erfolgreich  zu  führen. 

Xach  alledem  sind  wir  jetzt,  auf  praktische  Erfahrungen  und  die 
Theorie  gestützt,  berechtigt  anzunehmen,  dass  der  Wirkung  des 
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Antitoxins  auf  das  Toxin  eine  gegenseitige  Bindung  zweier 
mit  spezifischer  Affinität  begabten  Gruppen  zu  Grunde  liegt. 

Daraus  folgt  nun  ohne  weiteres  die  fundamentale  Tbatsache,  dass 
die  gegenseitige  Einwirkung  beider  Stoffe  den  Gesetzen  folgen  muss, 
die  bei  der  gegenseitigen  Absättigung  zweier  mit  spezifisch  aufeinander 
eingestellten  Atomgruppen  versehener  einfacher  chemischer  Stoffe  Gel- 
tung besitzen,  nämlich  nach  festen  quantitativen  Verhältnissen. 
So  gut  die  gleiche  Menge  reines  Natriumhydrat  stets  die  gleiche  Menge 
reiner  Salzsäure  zur  Neutralisation  braucht,  so  gut  muss  das  gegen- 
seitige Verhältnis  einer  bestimmten  Toxindosis  zu  der  Menge  Antitoxin, 
die  sie  gerade  > neutralisiert«,  ein  absolut  konstantes  sein.  Eine 
gegebene  Quantität  reinen  Toxins  muss  stets  unabänderlich  die  gleiche 
Menge  reinen  Antitoxins  verbrauchen,  um  in  seiner  Wirksamkeit  gerade 
noch  gehemmt  zu  werden. 

Zwei  Umstände  sind  es,  die  die  Konstatierung  dieser  so  ungemein 
wichtigen  Tbatsache  außerordentlich  erschweren. 

Zunächst  kennen  wir  weder  Toxine  noch  Antitoxine  in  reinem  Zu- 
stande. Es  handelt  sich  hier  nicht  um  chemisch  isolierbare,  gegebene 
Stoffe,  denen  wir  mit  der  Wage  näher  treten  könnten,  um  zu  kon- 
statieren, dass  X gr  Diphtherieantitoxin  stets  y gr  Diphtherietoxin  neu- 
tralisieren: die  einzige  Dosierung,  die  bei  diesen  giftigen  Stoffen  an- 
wendbar ist,  ist  die  physiologische,  die  Feststellung  der  »einfachen 
letalen  Dosis«,  die  man  als  Grundeinheit  für  die  Messung  der  Toxin- 
mengen anzimehmen  gezwungen  ist. 

Indessen  wäre  dieser  Uebelstand  nicht  sehr  schwerwiegend,  wenn 
wir  wenigstens  zwischen  jeder  Giftlösung  von  einer  gegebenen  Stärke, 
die  wir  also  dann  auf  eine  als  Einheit  anzunehmende  Giftlösung  von 
bestimmter  Toxizität  für  1 ccm  (Normalgift  leicht  umrechnen  könnten, 
eine  konstante  Beziehung  mit  einer  gegebenen  Antitoxinlösung  kon- 
statieren könnten,  so  dass  schließlich  jeder  »einfachen  letalen  Dosis« 
des  Giftes  eine  bestimmte  Menge  »Antitoxineinheiten«  entspräche. 
Doch  auch  dies  ist  leider  nicht  der  Fall.  Fast  jede  Giftlösung  zeigt 
ein  anderes  Verhältnis  zu  der  Menge  Antitoxinlösung,  die  sie  zu  ihrer 
Neutralisation  braucht;  wenn  man  das  Verhältnis  einer  »letalen  Dosis« 
zu  der  Menge  von  »Antitoxineinheiten«  berechnet. 

Wir  stoßen  hier  auf  ganz  außerordentlich  komplizierte  Verhältnisse, 
deren  Verworrenheit  durch  die  mühevollen  Arbeiten  von  Ehrlich 
zwar  zum  größten  Teil  aufgehellt  ist,  ohne  dass  aber  alle  Unklarheiten 
und  Schwierigkeiten  gänzlich  geschwunden  sind.  Zunächst  hängt  die 
Schnelligkeit,  mit  der  sich  Toxin  und  Antitoxin  binden,  sehr  von  der 
Konzentration  der  l)eiden  Komponenten  ab.  Wie  Ehrlich  und  auch 
u.  a.  Knorr fanden,  vollzieht  sie  sich  schnell  nur  in  konzentrierter 
Lösung:  Verdünnung  setzt  ihre  Sättigungsavidität  beträchtlich  herab. 
Vor  allem  findet  man  aber,  dass  jede  Diphtheriegiftbouillon  außer  dem 
spezifisch  wirksamen  Toxin  noch  andere  Stoffe  in  wechselnden  Verhält- 
nissen enthält,  die  zwar  nicht  die  toxophore,  wohl  aber  die  haptophore 
Gruppe  des  echten  Toxins  besitzen,  und  die  infolgedessen  die  letale 
Dosis,  die  Giftwirkung  nicht  beinflussen,  wohl  aber  das  Anti- 
toxin ebensogut  in  Ansi)ruch  nehmen,  wie  das  Toxin  selbst. 
Diese  Stoffe  entziehen  sich  also  der  Beobachtung,  wenn  man  in  einer 
Giftlösung  die  einzige  ^laßeinlieit,  die  einfach  letale  Dosis,  bestimmt; 
sie  treten  aber  sofort  in  die  Ersclieinung,  sobald  man  die  zur  Neutra- 
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lisiermig*  dieser  eiiifiiclieu  letalen  Dosis  iiötig’e  Menge  einer  bestimmten 
Antitoxinlosung  teststellen  will. 

Wenn  eine  reine  Giftlösung*  eine  gewisse  Menge  von  cnD  einer  l)e- 
stimmten  Antitoxinlösung  verbrauchen  würde,  so  wird  diese  Zahl  umso 
beträcbtlicber  erhöbt,  je  mehr  dieser  nicht  giftigen,  aber  x\ntitoxin 
bindenden  Stoffe  in  der  unreinen  Giftlösung  vorbanden  sind.  Die  an 
jMenge  wechselnde  Anwesenheit  dieser  Stoffe  in  jeder  Giftlösung  er- 
schwert also  die  Konstatierung  der  absoluten  Konstanz  der  Bindungs- 
verhältnisse, wie  sie  die  Seitenkettentheorie  voraussagt,  ganz  ungemein; 
und  noch  ist  es  nicht  völlig  gelungen,  dieser  Schwierigkeiten  in  jedem 
Falle  Herr  zu  werden. 

Um  uns  über  die  näheren  Einzelheiten  dieser  Frage  zu  orientieren, 
müssen  wir  auf  die  physiologischen  ]Maß ei nh eiten  zurückgreifen,  die 
Behring  und  Ehrlich  für  das  Studium  der  Antitoxi  n Wirkung  ge- 
schaffen haben.  Die  zahlenmäBigen  Grundlagen,  die  für  das  Dipli- 
theriegift  festgelegt  sind,  sind  folgende: 

Als  einfach  letale  Dosis  bezeichnet  Ehwlich  diejenige  Gift- 
nienge,ausgedrückt  in  cnf‘  der  Giftlösung  bezw.  in  gr  des  festen  Giftes, 
die  gerade  binreicbt,  um  ein  Meerscbweincben  von  250  gr  (ein  Tier  von 
ca.  6 Wochen)  im  Laufe  von  4 — 5 Tagen  zu  töten.  Diese  Dosis  ist  die 
physiologische  G i ft  e i n b e i t. 

Als  Normalgift  nahm  Behihnu;  eine  (Jiftlösung  an,  die  in 
einem  cnf’  BH)  letale  Dosen  enthielt.  Dieses  »Xormalgift«  be- 
zeiclmete  Behring  kurz  als  lyrNkM-'"’'* 

Meerschweinchen  von  250  gr). 

Auf  diese  willkürliche  Gifteinbeit  sind  nun  die  Antitoxinlösungen 
eingestellt  worden.  Ein  »einfaches  8eriim  ist  ein  solches,  von  dem 
1 cnF  einen  cnD  des  Xormalgiftes,  also  hundert  Gifteinbeiten  neutrali- 
siert. Diese  Größe,  also  1 cm^  des  einfachen  Serums,  ist  die  Einheit 
des  Antitoxins,  die  sogenannte  Immunitätseinbeit,  die  man  kurz  als 
1.  E.  schreibt*),  und  ist  als  solche,  empirisch  festgestellt,  auf  bewahrt 
worden  (s.  u.). 

Wenn  man  nun  zuerst  gegen  ein  frisches  Gift  ein  Serum  eingestellt 
hat,  so  ist  bei  sämtlichen  zu  gleicher  Zeit  angestellten  \hrsuchen  das 
Verhältnis  Giftlösung  zu  Antitoxinlösung  in  cm-^  ausgedrückt  völlig  kon- 
stant. Da  nun  ferner  in  diesem  frischen  Gift  stets  das  Verhältnis  von 
Giftwirkung  zur  angewandten  Menge  von  cm**  konstant  bleibt,  so  ist 
schließlich  auch  das  Verhältnis  Giftwirknng  zu  Antitoxi  nmengc 
konstant,  d.  h.  jeder  letalen  Dosis  eiits])richt  stets  genau  die- 
selbe Menge  Antit<»xinlösung,  ausgedrückt  in  cm-k 

Lässt  man  dagegen  dieses  (Jift  einige  Zeit  ablagern,  und  stellt  es 
dann  von  neuem  gegen  Serum  ein,  so  haben  sich  die  (piantitativen 
Binduugsverhältnisse  in  einer  Beziehung  gjinz  wesentlich  geändert.  Das 
Verhältnis  Giftlösung  zu  Antitoxinlösung,  in  cm*^  ausgedrückt,  ist  zwar 
konstant  geblieben,  d.  h.  man  braucht  zu  jedem  cnf^  der  Giftlösung  die- 
selbe Menge  von  Antitoxinlösung,  wie  beim  frischen  Gift,  aber  diese  in 
cnn^  ausdrückbare  Quantität  der  Giftlösung  übt  eine  beträchtlich  ge- 
ringere Giftwirkung  aus,  als  die  gleiche  Menge  des  frischen  Giftes. 


* Madsen,  »Constitution  du  poison  diphterirpie«.  Ann.  Fast.,  ISÜO,  5G8,  führt 

noch  mehrere  praktische  Abkürzungen  ein.  T = Toxineinheit,  (T)  die  Menge  Gift- 
bouillon in  crak  die  enthält  (einfach  letale  Dosis , I = Immunitätseinheit  (bei  uns 
I.E.  geschrieben)  und  (I  die  Menge  Serums  in  cm^  die  eine  1 enthält.  Wir  werden 
diese  Abkürzungen  bisweilen  benutzen. 


(Dipbtherictoxiu  normal  einfach. 
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Bestimmt  man  andererseits,  wieviel  Antitoxin  man  zur  Sättigung  einer 
Gifteinheit  braucht,  so  findet  man  naturgemäß  eine  beträchtlich 
größere  Menge  als  notwendig,  wie  sie  für  das  frische  Gift  erforder- 
lich war. 

Daraus  folgt,  dass  die  Giftlösung  durch  das  Ablagern  schwächer, 
dass  bei  einem  Teile  des  Toxins  die  toxophore  Gruppe  unwirksam 
geworden  ist;  daraus  aber,  dass  die  gleiche  Anzahl  von  cm^  der 
Giftlösung  nach  wie  vor  die  gleiche  Anzahl  von  cm^  des  Serums  zur 
Neutralisation  brauchen,  geht  klar  hervor,  dass  bei  diesem  Abschwä- 
chungsprozess die  haptop hören  Gruppen  intakt  geblieben  sind. 
Daraus  folgt  weiter,  dass  in  diesen  abgeschwächten  Giftlösungen  sich 
Stoffe  vorfinden  müssen,  die  zwar  durch  Verlust  ihrer  toxophoren  Gruppe 
ungiftig  geworden  sind,  die  aber  wegen  des  Besitzes  intakter  hapto- 
phorer  Gruppen  vor  wie  nach  imstande  sind,  Antitoxin  an  sich  zu 
binden. 

Diese  Stoffe  bezeichnet  Ehrlich  als  Toxoi'de  *). 

Zum  näheren  quantitativen  Studium  dieser  Verhältnisse  hat  Ehrlich 
zwei  Grenzwerte  eingeführt,  die  er  als  Lq  flimes  »Null«)  und  (linies 
»Tod«)  l)ezeichnet.  Die  zahlenmäßige  Bedeutung  dieser  Begriffe  ist 
folgende: 

Lo  ist  diejenige  Menge  der  zu  prüfenden  Giftlösung,  ausgedrückt  in 
Gifteinheiten  (letalen  Dosen],  die,  mit  einer  Immunitätseinheit  vermischt, 
von  dieser  völlig  neutralisiert  wird;  so  neutralisiert,  dass  gar  keine 
Giftwirkungen  in  die  Erscheinung  treten.  Dieses  Gemisch  einer  Im- 
munitätseinheit mit  dem  Älaximum  der  Giftlösung  versetzt,  so  dass  eben 
noch  keine  physiologische,  toxische  Wirksamkeit  erfolgt,  ist  physiolo- 
gisch neutral. 

Der  Punkt  L„  ist  nicht  leicht  eiiiwandsfrei  zu  bestimmen,  da  es 
schwer  mit  absoluter  Sicherheit  festzustellen  ist,  ob  eine  Giftlösung 
gerade  noeb  eine  schwache  Wirkung  ausübt,  oder  gar  keine  mehr.  In- 
folgedessen hat  Ehrlich  nocli  einen  zweiten  Wert  eingeführt:  L|  ist 
diejenige  Menge  der  zu  jirüfendcn  Giftlösung  in  Gifteinheiten  (letalen 
Dosen),  die  zu  einer  Autitoxineinheit  zugesetzt  gerade  noch  hinreicht, 
um  ein  Meerschweineben  von  250  gr  in  4—5  Tagen  zu  töten.  Diese 
Mischung  entliält  dann  eine  letale  Dosis  in  freiem  Zustande.  Dieser 
Punkt  ist  lei(üit  und  einwandsfrei  bestimmliar.  Die  Differenz  L|  — Lo 
nennt  Ehrlich  I).  Sic  müsste,  wie  ersichtlich,  bei  reinen  Giften  = 
1 letalen  Dosis  sein,  ist  alier  in  AVirklichkeit  stets  höher,  was 
von  großer  Bedeutung  für  die  Erforschung  der  Konstitution  der  Gifte 
ist  (s.  u.) 

Diese  Schwellenwerte  sind  nun,  abgesehen  von  ihrer  praktischen 
Bedeutung  für  die  S crump rüf ung , von  ungemeinem  AVerte  für  die 
Untersuchung  der  Konstitution  der  Giftlösungen,  besonders  des  Diph- 
theriegiftes geworden.  Denn  mit  ihrer  Hilfe  ist  es  Ehrlich  gelungen, 
die  Zusammensetzung  der  Giftbouillon  in  Bezug  auf  Toxine  und  Toxoide 
festzustellen.  Er  hat  dabei  Verhältnisse  von  sehr  großer  Kompliziert- 
heit gefunden,  deren  letzte  Kätsel  wohl  noch  die  nächste  Generation 
beschäftigen  werden. 


*)  Auf  die  Existenz  derartiger  ungiftiger,  aber  immunisierender  Bakterien- 
produkte haben  schon  vorher  u.  a.  Fkänkel  zit.  n.  Ehrlich,  D.  m.  W.,  1S91,  978 
und  Aronson  (Berl.  kl.  AVocli.,  1S99,  ö25)  hingedeutet. 
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Die  Bedeutung  dieser  Seliwelleiiwerte  für  die  Bestiminuug  des  Ge- 
haltes der  Giftlüsuiigen  an  Toxin  und  Toxoiden  geht  aus  folgenden 
Befunden  hervor: 

Die  Antitoxineinheit  ist  eine  nach  einem  h estimmten  Gift  einge- 
stellte Größe,  die  vorläutig  nicht  wieder  reproduzierbar  ist,  sondern  nur 
dadurch  festgelegt  worden  ist,  dass  Ehulicii  ein  einmal  titrirtes  Serum 
von  1700  facher  Stärke  unter  besonderen  Kautelen  (Vacuum,  Dunkel- 
heit, Eis,  Trockenheit),  aufhewahrt  hat,  und  an  diesem  Serum  nach 
zweckmäßiger  Verdünnung  neue  Testgifte  einstellt,  die  dann  wieder  zur 
Prüfung  neuer  Sera  dienen.  Bei  dem  ursprünglichen  Normalgift  ent- 
sprach eine  Antitoxineinheit  100  letalen  Dosen,  zu  einer  Neutralisation 
einer  linmunitätseinheit  also  würden  von  diesem  BüiiiiiNGSchen  Nor- 
malgift 100  letale  Dosen  gehören,  d.  h.  ist  gleich  100.  Es  ist 
diese  zahlenmäßige  Beziehung  aber  durchaus  nicht  für  alle  Gifte  not- 
wendig, es  könnten  auch  Gifte  existieren,  hei  denen  ein  größerer  Teil 
der  linmunitätseinheit  von  nichtgiftigen  Ilaptinen,  von  Toxoiden  in 
Anspruch  genommen  würde,  so  dass  nur  noch  ein  geringerer  Teil  von 
wirklichem  Toxin,  dessen  Menge  sich  in  den  Gifteinheiten  ausdrückt, 
gebunden  wird,  d.  h.  Lo  wird  dann  kleiner  als  hundert.  Beiden 
meisten  frischen  Giften  ist  dies  aber  nicht  der  Fall,  J^o  ist  bei  ihnen 
wirklich  bei  100,  d.  h.  diese  frischen  Gifte  sind  thatsächlich  gleich  dem 
Normalgift  BiniuiNdS  konstituiert. 

Anders  aber  gestaltet  sich  die  Bestimmung  bei  älteren  Giftlösungen, 
wie  wir  bereits  oben  angedeutet  baben;  hier  ist  ein  Teil  des  Toxins  in 
Toxoide  übergeführt,  d.  h.  Ln  wird  kleiner;  es  genügen  weniger 
Gifteinheiten  bei  gleicher  .Menge  in  Kauinmaß,  um  die  Neutralisations- 
stufe zu  erreichen.  Andererseits  giebt  es  aber  auch  Gifte,  deren  Relativ- 
gehalt an  echtem  l’oxin  höher  ist,  als  der  des  RKiiuiNdSchen  Norinal- 
giftes,  so  dass  wir  zu  der  folgeiischweren  Annahme  gezwungen  sind, 
dass  auch  schon  die  frischen  Gifte  nicht  nur  gil'tige  Ilaptine, 
Toxine  enthalten,  sondern  auch  relativ  ungiftige,  die  Einnncii  von  den 
erst  sekundär  entstehenden  Toxoiden  unter  dem  Begrilf  der  Toxone 
abgetrennt  hat.  Die  Bestimmung  von  Lo  führt  also  zu  folgendem 
Resultat: 

Jede  Giftlösung  enthält  schon  in  frischem  Zustande  neben  dem 
echten  Toxin  ungiftige  Ilaptine,  Toxone,  die  bei  den  meisten  frischen 
Giften  in  einem  so  konstanten  Verhältnis  zu  den  echten  Toxinen  stehen, 
dass  für  die  meisten  Irischen  Gifte  Lo  = 100  ist.  Bei  einigen  Gift- 
lösungen tinden  sich  indessen  auch  relativ  mehr  oder  weniger  Toxone, 
so  dass  r.o  schon  bei  frischen  Giften  bisweilen  größer  oder  kleiner 
als  100  sein  kann.  Bei  allen  Giften  aber  entstehen  dann  sekundär 
beim  Ablagern  der  Gifte  aus  dem  Toxin  Toxoide,  die  dann  unter  allen 
Umständen  Lo  herabdrücken. 

Auf  die  Art  und  Weise,  wie  die  Toxine  sich  in  Toxoide  verwandeln, 
und  vor  allem  die  fpiantitativen  Verhältnisse  dieser  Umwandlung  werden 
wir  erst  sjiäter  eingehen  können;  jetzt  soll  uns  zunächst  die  Bedeutung 
des  L-  Grenzwertes  beschäftigen.  Während  nämlich  die  sekundär 
entstehenden  Toxoide  auf  die  Größe  der  Lo  Dosis  entscheidenden 
Einduss  haben,  sind  sie,  wie  EiiKincH  festgestellt  hat,  für  L-  und 
damit  auch  D ohne  Eintluss. 

Es  sind  nämlich  a priori  drei  Arten  von  Toxoiden  denkbar:  Zunächst 
solche,  die  eine  höhere  Aftinität  zum  Antitoxin  besitzen  als  das  Toxin, 
also  sich  zuerst,  vor  dem  Toxin,  an  das  Antitoxin  binden,  und  eventuell 
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imstande  sind,  schon  bestehende  Dindnngeu  zwischen  Toxin  und  Anti- 
toxin wieder  zn  ihren  Gnnsten  zu  lösen.  Dies  sind  die  Protoxoide. 

Eine  zweite  Kategorie  sind  die  Syntoxoide,  die  die  gleiche  Affi- 
nität zum  Antitoxin  besitzen,  wie  das  Toxin,  also  Bindungen  imbeein- 
flnsst  lassen  und  in  ihrer  Bindung  mit  dem  Antitoxin  vom  Toxin  eben- 
falls unbeeinflusst  bleiben;  schliefllich  kann  es  noch  Epitoxoule  geben, 
die  schwächere  Afflnität  zum  Antitoxin  besitzen  und  von  dem  Toxin 
aus  dieser  Bindung  wieder  in  Freiheit  gesetzt  werden  können.  Der- 
artige Epitoxoule  entstehen  nun,  wie  Ehrlich  feststellen  konnte, 
nicht  sekundär,  sondern  linden  sich  schon  in  den  frischen  Gift- 
lösungen: sie  sind  identisch  mit  den  oben  erwähnten  Toxoneu. 

Aus  dieser  Erwägung  ergeben  sich  für  die  Bedeutung  der  Toxoi'de 
und  Toxone  für  resp.  D folgende  Gesichtspunkte: 

Die  sekundär  entstehenden  Toxoide,  also  Pro-  und  Syntoxoide 
sind  auf  L|  ohne  jeden  Einfluss,  wie  eine  sehr  einfache  Ueber- 
legung  zeigt. 

Gesetzt,  wir  hätten  ein  neutrales  Gemisch  von  Antitoxin  einer- 
seits, von  Toxin  und  Protoxoid  andererseits,  so  können  wir  diesen 
Gleichgewielitszustand  durch  eine  Formel  wie  folgt,  bildlich  ausdrUcken: 

90  Toxin  - Antitoxin  + 10  Protoxoid  - Antitoxin  = physiologisch 
neutral  ^hin  fügt  man,  um  L.;.  zu  suchen,  neue  Giftmeugen  des- 

selben Giftes  zu.  Es  können  dabei  keine  Veränderungen  in  den  bereits 
vorhandenen  Bindungen  zwischen  Toxin  und  Antitoxin,  sowie  Protoxoid 
und  Antitoxin  eintreten,  die  etwa  noch  zugesetzte  Toxindoseu  neu 
binden,  also  für  L|  verscliwinden  machen:  d.  h.  sobald  die  zugesetzte 
Giftmenge  nocli  eine  letale  Dosis  dem  neutralen  Gemisch  zuführt,  ist 
L-  erreiclit,  wie  cs  die  Theorie  für  reine  Gifte  fordert;  bildlich  ließe 
sich  dass  so  ausd rücken 

90  T-A  4-  10  P-A  4 1 Toxin  = L.. 

Das  Vorliandcnsein  von  Protoxoiden  kann  also  nicht  1)e- 
wirken,  dass  L-;  — L„  (D)  größer  als  eine  letale  Dosis  wird. 

Ebensowenig  können  die  Syntoxoide  darauf  Einfluss  haben,  D zu 
erhöhen.  Auch  sie  werden  in  ihrer  Bindung  durch  Toxinzusatz  nicht 
beeinflusst,  der  Zusatz  von  neuem  Giftgemisch  l)ewirkt  Lx,  so1)ald  zu 
Lo  eine  letale  Dosis  zugefügt  wird. 

Sämtliche  sekundären  Toxoide  sind  also  auf  D ohne 
Einfluss. 

Ganz  anders  aber  gestaltet  sich  das  Bild,  wenn  wir  die  Toxone 
daraufhin  untersuchen. 

Lassen  wir  jetzt  die  für  diese  Frage  gleichgiltigen  Toxoide  beiseite 
und  bezeichnen  wir  ein  ncntrales  Gemisch  von  Toxin  und  Toxon  mit 
Antitoxin  (L,))  folgendermaßen : 

90  T-A  4-  10  Toxon-A  = Lo- 

Jetzt  setzen  wir  neue  Giftmengen  hinzu. 

Setzen  wir  zunächst  eine  Quantität  hinzu,  die  gerade  eine  Toxin- 
einheit enthält,  so  finden  wir,  dass  dadurch  noch  keineswegs  L;.  erreiclit 
werden  kann;  denn  das  Toxin  setzt  eine  Toxoneinheit  aus  ihrer 
Bindung  mit  dem  Antitoxin  in  Freiheit;  an  Stelle  des  zugesetzten 
freien  Toxins  tinden  wir  ein  freies  Toxon  nach  folgendem  Schema: 

90  ^r_A  4 10  Toxon-A  4-  1 Toxin  = 

91  'P-A  4 9 Toxon-A  4 1 Toxon  (freii  = L,)! 
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So  g,*elit  es  fort  bis  sämtliclie  Toxoue  frei  sind.  Djinii  erst  er- 
zeugt die  nächste  Toxineinbeit  L.. : 

ICX)  T-X  -f  10  l^oxone  (frei)  = Lo 

100  T-A  + 10  lAxone  + 1 l\)xin  = ! 

Wir  hätten  also  bei  diesem  Sebema  nicht  eine,  sondern  elf  Gift- 
einheiten zu  Lo  zuzufügen,  ehe  L|  eintritt,  1)  ist  also  = 11! 

Wir  sehen  also,  dass  die  Toxone  die  Eigenscliaft  haben, 
die  Differenz  D über  die  theoretisch  für  reine  Gifte  gefor- 
derte Größe  »Eins«  hinaus  zu  vergrößern. 

Die  Lelativmenge  derartiger  Toxone  schwankt  sehr  beträchtlich,  in- 
folgedessen ist  aucli  D eine  sehr  wechselnde  Größe:  Eiiklicui  fand  sie 
bei  elf  Giften  zwischen  1,7  und  28  Gifteinheiten  schwankend. 

Die  Zahl  1)  ist  also  nach  Abzug  der  schließlich  definitiv 
wirksamen  einen  Gifteinheit  (D  — 1)  das  ]\laß  für  die  Mengeder 
in  den  Giftlösungen  vorhandenen  Toxone.  Dadurch,  dass  diese  Ab- 
weichungen der  Zahl  D schon  bei  frischen  (Jiften  Vorkommen,  und  sic 
sich  beim  Aelterwerdcn  des  Giftes  nicht  ändert,  wenn  sich  1^,,  ver- 
kleinert, lässt  sich  erweisen,  dass  die  Toxone  nicht  sekundär  entstehende 
Zerfalls])rodukte  des  'l'oxins,  sondern  ])rimäre  Lakterienprodukte,  un- 
giftige Ilaptine  sind. 

Uebrigeiis  sind  sic  i)hysiologisch  nicht  ^anz  nmvirksain;  ihre  Wirkungen 
kann  man  in  der  von  Enuuen  sogenannten  » Oit'terentialzone«  studieren, 
d.  h.  zwischen  Lq  nnd  Lx,  wo  nach  seiner  Anschauung  freie  'foxone  vor- 
handen sind.  Sie  zeigen  geringe,  von  den  Wirkungen  kleiner,  nicht  tödlicher 
'roxindosen  wesentlich  abweichende  ( liftwirknngen,  auf  die  wir  noch  znriick- 
kommen  werden. 

liesonders  wichtig  sind  die  Entdeckungen  von  Maoskn '’i,  dass  man  mit 
(iiftgemischen  in  der  1 )ilVerentialzone,  die  also  nur  noch  d'oxone  frei  enthalten, 
eine  antitoxische  Immnnität  herbeifidireii  kann,  worauf  wir  an  geeigneter 
Stelle  näher  eingehen  werden  s.  im  speziellen  'feil  b.  I )iphtheriegift). 

Eiiklich  hat  daun  weiterhin  durch  unendlich  mühevolle  und  schwie- 
rige Arbeiten  noch  Klarheit  über  die  (luantitativen  Verhältnisse  der 
Gifte  und  die  zahlenmäßigen  Bedingungen  ihres  Zerfalls  zu  schatfen 
gesucht.  Es  ergaben  sich  dabei  Verhältnisse  von  ungemeiner  Kom- 
j)liziertheit,  auf  die  wir  hier,  da  die  diesbezüglichen  Lntersuchungen 
noch  nicht  abgeschlossen  sind,  nur  kurz  eingehen  wollen. 

Ehrlich  setzt  zunächst  für  ein  jedes  beliebige  Gift  die  Formel  fest. 
Es  besteht  aus 

X Toxoid  -}-  y Toxin  -f-  z Toxon. 

y ist  durch  physiologische  Wertbestimmung  (Feststellung  der  letalen 
Dosis)  zu  konstatieren,  und  ist  dann  = z,  die  Toxonzahl,  ist  eine 
Funktion  (F)  der  ebenfalls  zahlenmäßig  auszudrückenden  Größe  D — 1, 
die  Ehrlich  als  bezeichnet.  Die  Formel  ist  also  für  Jede  bestimmte 
Giftlösimg  zu  schreiben: 

x Toxoid  -F  « Toxin  -f-  F (ß)  Toxon. 

Die  Entstehung  der  ToxoTde  illustriert  folgender  Versuch: 

Die  meisten  Gifte  haben,  wie  bereits  erwähnt,  in  frischem  Zu- 
stand die  Dosis  Lo  = l^XJ. 

So  fand  Ehrlich,  dass  eines  seiner  frischen  Dijihtheriegifte  so  be- 
schaffen war,  dass  eine  J.  E.  0,31  cm^  Gift  sättigte.  Demnach  musste 
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das  Gift  eine  letale  Dosis  von 


0,31 

lÖO 


= 0,0031  besitzen,  was  tliat- 


säclilicli  der  Fall  war.  Also  war  auch  bei  diesem  Gift  Lo  = 100.  Nach 
dreiviertel  Jahren  zeigte  dasselbe  Gift  dieselbe  Neutralisations- 
menge  in  cnr^,  aber  die  einfach  letale  Dosis  war  auf  0,009  ge- 
stiegen, Lo  war  also  gleich  ca.  33,  d.  h.  schon  33  Gifteinheiten 
(in  0,31  cm-^  enthalten)  entsprachen  der  Dosis  Lo5  dann  blieb  Giftwert 
und  Lo  Dosis  konstant. 

Andere  Gifte  zerfallen  so,  dass  Lo  = 50  wird,  wieder  andere  zeigen 
eine  schließlich  konstante  Lo  Dosis  von  25  n.  s.  w. 

Es  scheint  also,  als  ob  die  Toxine  entweder  so  zerfallen,  dass  die 
Hälfte  unwirksam  wird,  oder  dass  sie  sich  trichotomisch  verändern, 
so  dass  2 Teile  Toxoid  und  1 Teil  beständiges  Toxin  sich  bilden. 

Vor  allem  hat  Ehrlich  versucht,  die  absolute  Bedeutung  einer 
I.  E.  zu  ergründen,  d.  h.  zu  entscheiden,  wievielen  Sättigungsein- 
heiten die  I.  E.  in  den  aus  Toxinen,  Toxonen  und  Toxoiden  beste- 
henden Giften  entspricht,  wieviel  haptophore  Gruppen,  um  es  ganz 
roh  auszudrücken,  der  Anzahl  in  einer  I.  E.  entsprechen.  Er  ist  sehr 
geneigt,  dafür  die  Zahl  200  anzunehmen.  Er  gelaugt  zu  dieser  Zahl 
aus  folgenden  Erwägungen. 

Die  frischen  Gifte  zeigen  meist  Lo  = 100,  sie  zerfallen  nachher  so, 
dass  ihre  Lo-Zahlen  mit  100  in  sehr  einfachem  Verhältnis  stehen;  daraus 
schließt  er,  dass  die  absolute  Bindungskraft  ebenfalls  mit  der  Zahl  100 
sehr  einfach  verwandt  sein  müsse.  Nun  hat  man  aber  nie  ein  Gift 
gefunden,  trotz  aller  Keinigungsversuche,  dessen  Lo  Zahl  höher  als  200 
gewesen  wäre;  die  höchste  Lo  Dosis  beträgt  sogar  bei  einem  sicher 
noch  nicht  reinen  Gift  160  (Madsex).  Aus  alledem  schließt  er,  dass 
jede  Giftl)ouillon  200  Sättigungseinlieiten  enthalten  müsse;  dass  also 
I.  E.  = 200  Sättigungseinheiten  ist.  Ein  absolut  reines  Gift  (ohne 
Toxone)  würde  also  in  frischem  Zustand  (also  ohne  Toxoide)  eineLo 
Zahl  von  200,  eine  L,  Zahl  von  201  aufweiseu. 

Dann  ist  also  in  der  ol)en  aufgestellten  allgemeinen  Formel  x y -f-  z 
= 200,  daraus  lässt  sich  dann  auch  die  Menge  der  Toxone  mit  Benutzung 
der  Größen  a und  berechnen,  wobei  a die  Menge  der  Gifteinheiten,  ß die 
Größe  D — 1 ist.  Wenn  z die  Menge  der  Toxone  ist,  so  ist  bei  der  An- 
nahme von  200  Bindungseinheiteu  die  Menge  der  Toxine  und  Toxoide 
200  — z.  Die  Formel  jedes  Giftgeniisches  bei  Lq  ist  dann  Lo  = (200  — z) 
Toxin-Toxoid  + z Toxon,  alles  au  Antitoxin  gebunden.  Um  also  ein  Toxon 

in  Freiheit  zu  setzen,  braucht  man  Zusatz  von  , wovon  -77^77 a 

der  Toxinanteil  ist.  Um  also  z Toxone  in  Freiheit  zu  setzen,  braucht 

man  200^"  Menge  von  Giftlösuug,  ausgedrückt 

in  Gifteinheiten,  die  man  zu  J E + Lq  zusetzen  muss,  um  ein  Gemisch 
zu  erzielen,  in  dem  sämtliche  Toxone  frei  sind,  in  dem  also  eine  jetzt 


noch  zugesetzte  Gifteinheit  L^  herbeiführt,  die  Menge 


z 

200  = z 


a ist 


also  = D — 1 = ß.  Wir  haben  also  um  z,  die  Toxonmenge  einer  Gift- 
bouillon zu  finden,  eine  Gleichung  mit  einer  Unbekannten: 


i* 


z 

200  — z “ ’ 


C.  Oi)peuheimei\ 


8()8 

woraus  folgt 

2()0o*  *) 

y,  =z  — ' 

Kechuet  er  mit  Hilfe  dieser  Formel  die  Toxonzalden  für  die  von  ihm 
untersuchten  Gifte  aus,  so  tindet  er  auch  für  die  Toxone  Zahlen,  die 
mit  100  sehr  einfach  verwandt  sind,  z.  Ih  100,  50,  25,  oder  83,  0()  u.  s.  w. 
Nach  diesen  einfachen  Beziehungen  ist  es  möglich,  durch  Feststellung 
von  a und  jederzeit  aut  Grund  der  Annahme  von  200  Sättigungsein- 
heiten die  Immunitätseinheit,  die  vorher  nur  eine  empirische  MaBeiu- 
heit  war,  zu  reproduzieren,  da  es  möglich  ist,  dadurch  den  Toxinanteil 
und  den  Toxonauteil  zu  bestimmen,  d.  h.  l)ei  frischen  Giften,  die  Toxoide 
nicht  enthalten,  die  gesamte  Konstitution  klarzulegen.  Die  meisten 
Gifte  scheinen  in  frischem  Zustande  aus  100  Teilen  Toxin  und  100  'feilen 
Toxon  zu  bestehen. 

Die  Umwaiulhiiig  des  'foxiiis  in  'foxoide  wird  zaimeist  durch  einfaches 
Lagern  der  Gifte  erreicht;  hierl)ei  l)leil)t  dann  gewöhnlich  die  L„-Dosis  nach 
einiger  Zeit  konstant,  die  Finwandlnng  macht  l)ei  einer  ))estiinmten  Grenze 
Halt  lind  neue  'foxoide  entstellen  nicht  mehr**).  Doch  scheint  diese  Kegel 
nicht  ohne  Ansnahme,  wenigstens  hat  Madskn  •'’h  der  in  seiner  Arlieit  eine 
völlige  Bestätigung  der  Eiiniaciischen  Fntersiichiingen  gegeben  hat,  ein  Gift 
heschriehen,  dessen  Entgiftung  dauernd  fortznschreiten  scheint.  Er  fand  liei 
der  letzten  Bestimmung  L,,  schon  auf  K),  L^  auf  15  herabgesnnken,  so  dass 
er  es  für  möglich  hält,  dass  die  Bouillon  allmählich  völlig  ungiftig  werden 
lind  nur  noch  'foxoide  enthaltmi  iiitige. 

Interessant  ist  ferner,  dass  auch  die  'foxone  nicht  unverändert  hleilien, 
wie  sowohl  Eiiuurii  als  auch  .Madshx^^  fanden.  Bei  ihnen  leidet  die  hapto- 
])hore  Griip})e,  es  tritt  'f oxonoidhildiing  auf,  dies  drückt  sich  dadurch 
ans,  das  Lo  sich  erhöHit,  denn  wenn  ans  einem  Gemisch  von  100  Toxin  : 
100  'f 0X011  ein  'feil  der  Antitoxin  hindenden  'foxone  sich  an  der  haptoiihoren 
Gruppe  ändert  und  so  durch  Bindung  nicht  mehr  nachweisen  lässt,  so  wird 
iiatiirgemäB  der  'foxinanteil  an  den  200  »Sättignngseinheiten  gröiBer  als  100. 
Dass  man  L^  Werte  von  z.  B.  133,  den  Madskn  liei  einem  Gifte  fand,  schon 
in  frischen  Giften  konstatieren  kann,  führt  er  als  wahrscheinlich  darauf  zurück, 
dass  'foxoiuMdbildiing  schon  in  der  allerersten  Zeit  während  der  'foxinpro- 
diiktion  vor  sich  gelieii  möge. 

Das  Licht  wirkt  nach  Madskn  auf  beide  Gruppen,  sowohl  die  haptophore 
als  die  toxophore,  schädigend;  er  fand  bei  einem  dem  Sonnenlicht  aiisgesetzten 
Giftgemisch,  dass  zwar  die  'foxizität  stark  abnahni,  gleichzeitig  aber  L„  und 
Lx  Zunahmen:  das  'foxin  verschwindet  schlieBlich  in  seiner  Spezifität  ganz, 
aber  das  Gemisch  bleibt  darum  doch  giftig;  die  'Here  sterben  an  Kachexien, 
man  tindet  aber  bei  der  Sektion  nichts  für  das  Diiihtheriegift  (diarakteristi- 
sches:  es  bilden  sich  also  unter  dem  Einlluss  des  Lichtes,  sit  venia  verlio, 
giftige  Toxoide. 


*)  ,5  200  — z =(cz;  200,5  — ,5z  = r<z;  «z -|- ,5z  = 200^5  ; 

z « + =:^00,5; 

**  Dieser  Standpunkt  pflegt  nach  einem  Jahr  meist  erreicht  zu  sein.  Infolge- 
dessen werden  zur  Serumprüfung  nur  solche  Gifte  verwendet,  die  in  größeren 
Quantitäten  4 — 5 1 Bouillon  unter  einer  hohen  'foluolschicht  1 Jahr  lang  gelagert 
sind.  (Dönitz.  Ber.  üb.  die  'fhätigkeit  des  Kgl.  Instituts  f.  Serumforschung  u.  s.  w. 
S.-A.  a.  d.  >Klin.  Jahrbuch«  VII.  (180t). 
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EiiKLicii  liiit  sich  mit  allen  diesen  mühevollen  Untersuchungen,  durch 
wiederholte  Bestimmungen  der  Lo  und  L^- Dosis  Aufschluss  über  die 
Konstitution  des  Diphtheriegiftes  zu  gewinnen,  nicht  begnügt;  er  ist  durch 
Anwendung  einer  zweiten,  noch  scharfsinnigeren  Methode  weiter  in  ihre 
Geheimnisse  eingedrungen. 

Wenn  man  die  Hypothese  zu  Grunde  legt,  dass  die  Toxo’ide,  Toxine 
und  Toxone  versehiedene  Avidität  zum  Antitoxin  besitzen,  so  ergiebt 
sich  das  Postulat,  dass  sie  sich  auch  nicht  in  gleicher  Verteilung  an 
eine  gegebene  Menge  Antitoxin  binden.  Das  ist  schon  durch  die  Be- 
stimmung der  L;.  Dosis  wahrscheinlich  gemacht ; bewiesen  kann  es  erst 
durch  eine  direkte  quantitative  Untersuchung  der  verschiedenen  Avidität. 
Dies  hat  Ehrlich  und  nach  ihm  Madsen  (1.  c.)  in  folgender  Weise  be- 
werkstelligt: Wenn  man  zu  200  Sättigungseinheiten  (bei  frischen  Giften 
also  100  Gifteinheiten)  eine  Immunitätseinheit  zusetzt,  so  ist  das  Ge- 
misch physiologisch  völlig  neutral  (Lo).  Vermindert  man  nun  die  Menge 
der  zu  derselben  Giftmenge  zugesetzten  Antitoxinmenge,  setzt  man  ge- 
messene Bruchteile  von  1 1 E (200  Biudungseinheiten)  hinzu,  so  wird 
allmählich  die  Giftigkeit  wieder  in  die  Erscheinung  treten,  es  wird  freies 
Toxin  übrig  bleiben.  Bestände  die  Giftbouillon  aus  reinem  Toxin,  so 
würde  sofort  bei  einer  Verminderung  um  1 Bindungseinheit  Antitoxin 
eine  Gifteinheit  frei  werden,  bei  2 B.-E.  2 T u.  s.  w.  bis  die  200  T sämt- 
lich freigeworden  sind.  Enthielte  die  Giftbouillon  außer  dem  Toxin  nur 
noch  ungiftige  Haptine  von  gleicher  Avidität,  so  würde  jede  Vermin- 
derung um  1.  B.-E.  einen  Bruchteil  einer  Gifteinheit  freisetzen,  aber 
diese  Erscheinung  würde  sich  ganz  gleichmäßig  vollziehen,  so  dass, 
wenn  eine  Verminderung  um  20  B.-E.  10  T in  Freiheit  ließen,  eine 
solche  um  100  B.-E.  50  T frei  lassen  würden.  Ganz  anders  aber  ge- 
staltet sich  die  Sache,  wenn  hier  Stoffe  von  verschiedener  Affinität 
vorhanden  sind.  Dann  werden  bei  eintretender  Verminderung  von  B.-E. 
zuerst  die  Haptine  freigemacht,  die  die  geringste  Affinität  besitzen, 
(die  Toxone)  dann  die  von  mittlerer  Avidität  (die  Toxine  und  Syn- 
toxoide),  und  erst  ganz  zum  Schluss  die  mit  der  größten  Verwandt- 
schaft ausgestatteten  (Protoxoide).  Oder  anders  ausgedrückt,  wenn  man 
eine  gegebene  Giftmischung  mit  steigenden  Antitoxindosen  sättigt,  so 
werden  sich  erst  die  Protoxoide,  dann  die  Toxine  und  zum  Schluss  erst 
die  Toxone  absättigen. 

Diese  von  der  Theorie  geforderten  Verhältnisse  lassen  sich  nun 
experimentell  erweisen.  Wenn  man  von  200  ; 200  herabgeht,  so  treten 
bis  zu  einer  gewissen  Grenze  keine  Toxinwirkungen,  sondern  nur  die 
oben  erwähnten,  andersartigen  Toxonwirkungen  auf  (Zone  der  freien 
Toxone.)  Geht  man  unter  diese  Grenze  herunter,  so  sind  die  Verhält- 
nisse verschieden,  Je  nachdem  das  Gift  nur  noch  Toxine  enthält 
(frische  Gifte)  oder  aber  auch  noch  Syntoxoide  und  Protoxoide. 

Im  e r s t e r e n , einfacheren  Fall  bringt  dann  jede  Vermindern  n g 
um  [.  E.  (eine  B.-E.)  eine  letale  Dosis  in  Freiheit  und  dies 

setzt  sich  bis  zu  Ende  fort.  Meist  wird  diese  Grenze  bei  liegen. 
Dann  hätte  man  also: 

200 

X ccm  Gift  (100  letale  Dosen)  IE  = 0 
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X eeiu  Gift  -f- 


150 

20() 


Toxoii  Wirkung' 


100 

X ccm  Gilt  + ^ = 


X ccm  Gift 


99 

2Ö0 


dto. 

1 Toxin  Wirkung 
(1  letale  Dosis) 


X ccm  Gift  + = 30  let.  D. 

X ccm  Gift  + 90  let.  D u.  s.  w. 


Das  »Spectrum«  (Eiiulich)  dieses  denkbar  einfachsten  Giftes  würde 
sich  also  so  gestalten: 


tO  to  JO  JO  60  70  SO  SO 


I Specfrurrt  /H.scJtm  fJi/feTi. 


So  einfach  liegen  nun  die  Verhältnisse  wohl  niemals.  Erstens  sind 
die  Toxine  an  sich  wiederum  nicht  einheitlich  in  ihrer  Avidität,  worauf 
wir  noch  zuriickkommcn  werden,  zweitens  bilden  sich  sehr  bald  Tro- 


toxoide,  die  die  Kurve  verändern, 
reihe: 


Xehmen  wir  z.  H.  folgende  Zahlen- 


X (Oft 


2(H) 

2(H 

ISO 


= 0 


X Gift  -f-  = Toxon  frei 

1(10 

X Gilt  4-  = 'foxon  trei 


X Gift 


X (Oft 


X Gift  + 


159 

200 

100 

200 

50 

2(XJ 


= 1 'r  frei 


= 60  frei 


K/J  frei 


Xuu  stosseu  wir  auf  die  ungiftigen  Protoxoide: 
X Gift  -j-  = 1(XJ  T frei 

X Gift  + = 100  T frei 
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X Gift  H-  = 100  T frei 


Das  Spectrum  würde  ausseheu: 


J[.  Spectrum^  eines  Oi/les  im  ProiexoidsCacUnm. 

Eine  weitere  Komplikation  ist  die  Bildung  der  Syutoxoide  (Hemi- 
toxinbildung;. 

Gesetzt,  das  Toxin  zerfällt  in  gleiclie  Teile  Toxin  und  Syntoxoid, 
so  gestaltet  sich  die  Ahsättigung  folgendermaßen: 

X ccm  Gilt  = 0 


do. 

do. 

do. 

do. 


160 

200 


Toxon 


+ |S=lTfrei 


156 

200 

100 

200 


= 2 T frei 

= 30  T frei  u.  s.  w. 


Das  Spectrum  (des  gleichen  Giftes)  nach  Syntoxoidbildung  würde  so 
aussehen : 


Protoxoixl 


jS  vntoxoid 


'////. 


Toxon 


O OO  )0O  f60 

Jll.  ßasselde  6i/'t  im  /femdoxinsiaäium. 


In  Wirklichkeit  gestaltet  sich  al)er  das  Bild  noch  viel  komplizierter.  Ich 
will  hier  auf  die  Bilder  der  einzelnen  Giftsi)ectra,  die  Ehrlich  und  Madsex 
publiziert  haben,  nicht  s])eziell  eingehen;  ich  Avollte  nur  die  Prinzipien  dieser 
Methode  erwähnen,  und  kann  mich  nnn  damit  begnügen,  einfach  die  Resul- 
tate, die  sie  aus  diesen  Analysen  gezogen  haben,  mitzuteilen. 

Die  quantitative  Umsetzung  von  Giften  beim  Lagern  gestaltet  sich  dem- 
gemäß tolgendermaßen:  Zunächst  sind  nur  Toxine  und  Toxone  vorhanden. 
Die  Toxine  bestehen  aus  drei  verschiedenen  Unterarten  die  verschiedene 
Affinität  zum  Antitoxin  haben,  dem  Proto-,  Dentero-  und  Tritotoxin. 
Letzteres  steht  den  Toxonen  am  nächsten.  Ferner  besteht  jede  dieser  Toxin- 
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abai’teu  ans  zwei  Modiiikatioiien , dem  a-  und  /i?- Toxin,  und  zwar  zu  glei- 
chen Teilen.  Die  f^-Modilikation  aller  drei  Toxine  zerfällt  sehr  schnell  unter 
Verlust  der  toxophoreu  Gruppen:  Bildung  von  Syntoxoiden,  Ausbildung  des 
oben  erwähnten  Hemitoxin Stadiums. 

Daun  beginnt,  schon  früh,  die  Zerstörung  der  toxophoreu  Gruppe  des 
/i-Tritotoxiiis , die  aber  nie  bis  zur  völligen  Ersetzung  des  Toxins  durch 
Toxoid  fortschreitet,  es  bleiben  stets  geringe  Toxinmengen  in  dieser  Zone 
zurück,  z.  B.  3:7,  2:8,  oder  1 : 9 Toxoid,  was  sich  iii  den  Spektren  daran 
zu  erkennen  giebt,  dass  hier  noch  Giftwirkungen  eintreten,  dass  z.  B.  bei 
1 : 9 eine  Verminderung  um  10  . B.  E.  1 letale  Dose  freimacht. 

Später  erst  verschwindet  auch  das  /j -Prototoxin  (xVusbildung  der  Pro- 
toxoidzone).  Schließlich  bleibt  also  neben  einer  kleinen  Menge  p*-Trito- 
toxins  nur  noch  das  ^:^-Deuterotoxiu  bestehen;  und  damit  pflegt  dann  ge- 
wöhnlich der  Zerfall  Halt  zu  machen;  in  dieser  Form  bleibt  das  Gift  durch 
lange  Zeiten  unverändert. 

Von  diesen  Kegeln  scheint  es  bisweilen  Ausnahmen  zu  geben.  Sowohl 
EiiKLicii  als  auch  Madsen  haben  Spectra  angegeben,  wo  schon  bei  sehr 
frischen  Giften  eine  Ausliildung  der  Protoxoidzone  nacliweisbar  ist,  ob- 
gleich selbst  das  «-Deiiterotoxin  noch  intakt  ist. 

Doch  glaubt  Madsen  (1.  c.)  aus  der  olien  erwähnten  fortdauernden  Ver- 
minderung der  Toxizität  seines  reinen  Giftes  den  Schluss  ziehen  zu  müssen, 
dass  auch  das  /j-Deuterotoxin  niclit  gleichmäßig  ist,  sondern  leichter  zersetz- 
bare Anteile  hat,  die  zu  dem  Tritotoxin  überleiten. 

Sehr  iirteressant  ist  eine  Bestätigung  dieser  außerordentlicli  kompli- 
zierten Verhältnisse  dadurch,  dass  es  Madsen  (1.  c.)  mehrfach  gelang. 


die  nach  der  oben  angegebenen  Formel  z == 


200  ri 
H + fJ 


berechneten  Toxou- 


mengen  in  diesen  Spektren  mit  aller  wünschenswerten  Genauigkeit 
wiederzutinden. 

So  ergab  sich  ihm  einmal  eine  berechnete  Toxonzahl  z = 33,33, 
und  er  fand,  dass  bei  die  däere  sämtlich  am  Leben  blieben,  bei 


160 

200 


dagegen  starben,  so  dass  die  Toxonzahl  darnach  zwischen  30  und 


40  liegen  muss. 

Es  erhellt  des  weiteren,  dass  ein  vödliges  Fmbilden  gewisser  den  Toxoiien 
nahestehender  Teile  des  Tritotoxins  die  dAxonzone  vergrößern  muss,  denn 
die  Tritotoxoide  sind  dort,  wo  sie  rein  auftreten,  wo  also  nicht  mehr  ein, 
wenn  auch  noch  so  kleiner  Toxinanteil  nachzuweisen  ist,  infolge  ihrer  den 
Toxonen  gleichstehenden  geringeren  Avidität  sowohl  bei  der  L.;. -Bestimmung 
nicht  mehr  zu  erkennen,  als  auch  verschmelzen  sie  mit  den  Toxonen,  ihrer 
völligen  Ungiftigkeit  halber,  bei  der  Aufstellung  der  Spectra.  So  ist  also 
eine  scheinbare  Vermehrung  der  Toxone  gegenüber  ihrer  Menge  im  frischen 
Gift,  die  Eiiuucii  nicht  anerkannt  hat,  die  aber  Madsen  (1.  c.  pag.  819) 
gefunden  hat,  zu  erklären. 

Eine  absolut  scharfe  Grenze  zwischen  den  einzelnen  Ifezirken  ist 
nicht  zu  konstatieren.  Es  scheinen  vielmehr  Uebergänge  stattzufinden, 
sowohl  zwischen  Toxonen  und  Toxinen,  wie  zwischen  diesen  und  Pro- 
toxoiden,  soweit  man  nicht  solche  unscharfe  Uebergänge  mit  Madsen 
auf  den  Einfluss  verschiedener  Konzentrations-  und  Temperaturverhält- 
nisse zurückführen  will,  die  die  quantitativen  Ifindungsverhältnisse  wohl 
in  geringem  Maße  zu  beeinflussen  imstande  sind. 
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Die  Endotoxine  und  die  Bakterienproteine. 

Die  Endotoxine. 

Während  die  Produktion  und  Wirkungsart  der  echten  Toxine,  wie 
sie  Diphtherie-  und  Tetanusbazillen  bilden,  genauer  bekannt  sind,  liegen 
die  Dinge  bei  einer  großen  Reihe  von  Krankheitserregern,  als  deren 
Hauptvertreter  wir  die  Bakterien  der  Cholera,  des  Typhus  und  den 
Bac.  pyocyaneus  zu  bezeichnen  haben,  wesentlich  anders  und  komplizierter. 

Filtriert  man  eine  nur  wenige  Tage  gewachsene  Cholerakultur  durch 
Bakterienfilter,  so  ist  das  Filtrat  nur  in  sehr  schwachem  Maße  toxisch. 
Es  bedarf  mehrerer  cm^  intraperitoneal,  um  ein  Tier  zu  töten,  und 
selbst  in  diesen  Mengen  sind  die  Filtrate  nicht  für  alle  Tiere  tödlich. 
Nimmt  man  aber  den  Rückstand  des  Filtrats,  also  die  abfiltrierten  Bak- 
terienkörper, und  tötet  diese  durch  gelinde  Desinfektionsmittel,  z.  B. 
Chloroform,  ab,  so  zeigt  sich,  dass  diese  abgetöteten  Bazillenleiber  eine 
hochgradige  Toxizität  besitzen.  Einige  Milligramme  dieser  Bakterien- 
leiber genügen,  um  ein  Tier  bei  intraperitonealer  Einverleibung  akut 
zu  töten,  unter  schweren  Kollapserscheinungen.  Es  ist  also  hier  das 
Verhalten  iimgekehrt  wie  bei  den  Diphtheriebazillen,  indem  in  die 
Lösung  anfangs  weniger  Gift  übergeht,  dagegen  die  toten  Bakterienleiber 
sehr  stark  giftig  sind.  Nimmt  man  nicht  ganz  frische,  sondern  alte 
Bouillonkulturen,  die  mehrere  AVochen  lang  im  Brutschrank  gestanden 
haben,  so  zeigt  sich  eine  l)eträclitliche  Zunahme  der  Giftigkeit  an  den 
keimfreien  Filtraten.  Sclion  kleinere  Dosen  genügen,  um  die  Versuchs- 
tiere zu  töten.  Docli  erreicht  auch  unter  diesen  Umständen  die  Giftig- 
keit dieser  Filtrate  niemals  ähnliche  AVerte,  wie  sie  bei  Diphtherie- 
und  Tetanusgift  Vorkommen,  avo  schon  Bruchteile  von  Milligrammen 
tödlich  wirken  können. 

Die  Deutung  dieser  ex])erimentellen  Ergebnisse  bietet  keine  Schwierig- 
keiten: offenbar  haben  die  Cholerabazillen  u.  s.  av.  den  größten  Teil 
ihres  Giftes  in  ihrer  Leibessubstanz  aufgespeichert.  Dieser  Teil  wird 
nur  frei,  Avenn  die  Bakterien  zerstört,  aufgelöst  Averden,  wie  es  im  Tier- 
körper durch  die  Säfte  geschieht  und  bei  älteren  Kulturen  spontan  vor- 
kommt, indem  hier  eine  Alenge  von  Bazillenleibern  durch  die  alkalischen 
und  sonstigen  Produkte  der  alten  Kulturen  aufgelöst  Averden;  daher 
kommt  die  oben  erwähnte  Thatsache,  dass  in  alten  Kulturen  das  Filtrat 
viel  toxischer  Avird,  eben  infolge  dieses  Auslaugungsprozesses,  als  bei 
jungen  Kulturen. 

Fragen  Avir  uns  nun,  Avelche  Stellung  diese  Gifte  nach  unserer  De- 
finition einnehmen:  ob  sie  echte  Toxine  sind,  gegen  die  der  Organis- 
mus Antitoxine  bildet,  so  ist  dabei  folgendes  festzustellen: 

Gegen  die  in  den  llazillenleibern  enthaltenen  Gifte,  die  Endotoxine, 
ist  es  bisher  nicht  gelungen,  ein  echtes  Antitoxin  zu  erzeugen.  Dem- 
gemäß müssen  Avir  bis  auf  Aveitcres  diesen  Giften  eine  eigenartige  Stel- 
lung einräumen.  Sie  lassen  sich  ausschließlich  charakterisieren  eben 
durch  ihre  hohe  Giftigkeit  im  Tierversuch.  Der  für  ihre  Zugehörigkeit 
zu  den  echten  Toxinen  ausschlaggebende  Naclnveis  dagegen,  dass  sie 
getrennte  haptophore  und  toxophore  Gruppen  besitzen,  ist  bisher  nicht  zu 
erbringen  geAvesen. 

Anders  steht  es  mit  den  Giften,  die  beim  Filtrieren  in  das  Filtrat 
übergehen.  Für  diese  ist  es  gelungen,  ein  echtes  antitoxisches  Serum  zu 
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g-ewinuen,  und  zwar  Kansom,  sowie  Koux  und  ]\Ietciinikoff  iiir  die 
Clioleni,  A.  Wassermann  für  den  ryocyaiieus  (s.  dort).  Es  geschah 
dies  in  der  allgemeinen  üblichen  Weise  durch  Vorbehandlung  der  Ver- 
suchstiere mit  steigenden  Dosen  der  giftigen  Filtrate.  So  erhielt  man 
Sera,  die  die  mehrtach  tödliche  Dosis  der  giftigen  Filtrate  sicher  zu  neu- 
tralisieren yermochte. 

Demnach  ist  bei  diesen  Bakterienarten  auf  Grund  der  bisherigen 
Versuchsergebnisse  das  Verhältnis  ein  derartiges,  dass  der  llauptteil  der 
giftigen  Substanz  in  den  Bazillenleibern  fest  haftet  und  nicht  in  die 
Lösungen  übergeht.  Dies  sind  die  Endotoxine,  vergleichbar  deu 
Endoenzymen  der  liefe  und  der  Bakterien  selbst. 

AuBerdem  treten  geringe  Mengen  eines  echten  Toxins  auf,  die  in 


das  Filtrat  übergehen. 

Die  weitere  Frage  ist  nun  die,  ob  wir  berechtigt  sind,  aus  diesen 
Versuchen  zu  folgern,  dass  auch  unter  natürlichen  Verhältnissen,  also  im 
Organismus,  die  Giftproduktion  in  derselben  Weise  sich  gestaltet. 

Das  scheint  mit  ziemliclier  Sicherheit  zu  verneinen  zu  sein. 

Vielmehr  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  geringen  Si)uren  des 
Giftes,  welche  wir  in  diesen  Kulturliltraten  linden,  und  die,  wie  wir 
sahen,  bei  zunehmender  Auslaugung  in  alten  Kulturen  an  IMeiige  etwas 
zunehuieu,  nicht  das  primäre  Gift  der  Erreger  darstellen,  dass  wir 
in  der  Pathologie  dieser  Infektionskrankheiten  beim  Menschen  in  Wirk- 
samkeit treten  sehen.  Der  Auslaugungsprozess,  wie  er  sich  spontan  in 
alten  Kulturen  vollzieht,  ist  durcliaus  nicht  ein  in  die  Konstitution 
dieser  labilen  Körper  wenig  eingreifender,  ln  derartigen  alten  Kulturen 
kommen  ])lötzliehe  starke  Veränderungen  der  Beaktion  von  Säure  zu 
starkem  Alkali  vor:  cs  bihbui  sich  Ainnnmiak Verbindungen  und  andere 
chemische  Stotfe,  von  denen  wir  wissen,  dass  sie  aut  die  Bakteriengifte 
ändernd  und  zerstörend  einwirken.  Demnach  dürfen  wir  annehmen,  dass 
selbst  diese  in  die  Lösungen  übergehenden  geringen  Mengen  dcs(Miolcra- 
giftes  U.S.W.,  gegen  die  man  ein  Antitoxin  erzeugen  kann,  be- 
reits nicht  mehr  die  j)ri mären  Gifte  dieser  Mikroben  darstcllen,  die  sic 
sicher  im  mensclilichen  Organismus  bilden,  sondern  vielmehr  eine  sekun- 
däre und  beständigere  ^lodilikation , und  zwar  gründen  wir  uns  dabei 
darauf,  dass,  wie  Was.sermann beim  Pyocyaneus  fand,  man  gegen  dieses 
gelöste  Gift  zwar  sicher  Antitoxin  erzeugen  kjinii;  dass  aber  dieses  Anti- 
toxin sich  doch  anders  verhält  wie  bei  der  Diphtherie.  Denn  diese 
Antitoxine  neutralisieren  die  ents])rechende  Toxinmenge  in  beliebig  ver- 
vielfachten Dosen,  wenn  man  ihre  eigene  (Quantität  in  derselben  Weise 
vervielfältigt.  Wenn  also  lU  Dosen  Di])hthericantitoxin  10  Dosen  Toxin 
absättigen,  so  sättigen  IIHXJ  Dosen  lOfXJ  Dosen  Toxin.  Beim  Pyocyaneus 
gilt  dieses  »Gesetz  der  Multii)la«  nur  innerhalb  sehr  enger  Grenzen, 
bis  etwa  zu  der  8 — lOfachen  Dosis  letalis.  Darüber  hinaus  geht  die 
Neutralisierung  nicht:  die  Tiere  sterben  trotz  großer  Antitoxindosen. 

Demnach  müssen  wir  dahin  resümieren,  dass  es  überhau])t  zweifel- 
haft ist,  ob  wir  das  ]>rimäre,  echte  Toxin  der  Cholera  u.  s.  w.  bei 
der  Verwendung  unserer  bisherigen  Kulturmedien  überhaupt  in  Händen 
gehabt  haben;  es  dürfte  eine  Frage  der  geeigneten  Nährsubstanzen  sein, 
und  weiterer  systematischer  Arbeiten  bedürfen,  um  diesem  wichtigen 
Ziel  näher  zu  kommen.  Einen  wie  gewaltigen  Einfluss  die  geeignete 
Kulturflüssigkeit  für  die  Produktion  des  echten  Giftes  in  künstlichen 
Nährmedien  besitzt,  zeigt  das  Beispiel  des  Dij)htheriegiftes,  von  dem 
nach  den  ersten  Versuchen  von  lioux  und  Yersin  30 — 30  cm-^  erforder- 
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lieh  waren,  nm  ein  Tier  typisch  akut  zu  töten,  und  bei  welchen  man 
durch  systematisch  g-euaues  Studium  der  Nährböden  und  Auswahl  ge- 
eigneter Kulturen  heute  dazu  gelaugt  ist,  dass  1 — 2 mg  ausreichen. 
Demgemäß  betrachten  wir  die  Frage  des  Choleragiftes  tmd  der  ähnlichen 
Gifte  als  eine  in  vielen  Punkten  noch  offene  und  nicht  gelöste. 

Wir  wollen  indessen  nicht  verfehlen,  darauf  hinzuweisen,  dass  ein 
experimentell  und  praktisch  in  dem  Wesen  der  Cholerainfektion  so  er- 
fahrener Autor  wie  P.  Pfeiffeu  den  Standpunkt  einnimmt,  dass  auch 
die  bei  der  spontanen  Cholerainfektion  des  Menschen  so  auffällig  in  die 
Erscheinung  tretende  Intoxikation  hervorgerufen  werde  durch  die 
Resorption  von  infolge  Auflösung  des  Choleravibrio  in  Freiheit  gesetzten 
Giften,  den  Endotoxinen.  Nach  seiner  Ansicht  sind  also  die  Endo- 
toxine das  ausschlaggebende  Gift  bei  der  Cholera  und  den  analog  sich 
verhaltenden  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus  u.  s.  w.  Für  diese  An- 
sicht, dass  bei  diesen  Infektionskrankheiten  nur  die  P)akterien  als  solche 
und  das  in  ihrem  Leibe  enthaltene  Gift  in  Frage  kommen,  nicht  aber 
ein  wie  bei  Diphtherie  u.  s.  w.  von  ihrem  Leibe  abtrennbares  lösliches 
Gift,  dessen  Anwesenheit  wir  andererseits  im  Menschen  wie  oben  er- 
sichtlich, nicht  völlig  in  Abrede  stellen  können,  für  diese  Ansicht 
sprechen  die  Erscheinungen,  die  beim  Ablauf  dieser  Krankheiten  und 
beim  Immunisieren  gegen  diese  Bakterien  vor  sich  gehen,  und  die  Stoffe, 
die  sich  dabei  im  Serum  vorhnden.  Wir  sahen  nämlich , dass  bei 
Cholera  u.  s.  w.  ausschließlich  baktericide  Stoffe  auftreten;  solche 
ausscbließlich  Ijaktericide  Stoffe  treten  aber,  wie  Wassermann  am 
Pyocyaneus  zeigen  konnte,  nur  bei  der  Resorption  körperlicher 
Bestandteile  der  Bakterien  auf,  während  die  Toxine  stets  gleichzeitig 
antitoxisch  und  baktericid  wirkende  spezifische  Stoffe  im  Serum  er- 
zeugen. Weiteres  über  diese  Frage  s.  Bd.  III  Immunitätj. 
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Wenn  man  diejenigen  Bakterien,  die  lösliche  Gifte  produzieren,  von 
diesen  möglichst  völlig  l)efreit,  so  l)leibcn  noch  die  dem  Zellleib  an- 
gehörigen  Stoffe  zurück.  Diese  Stoffe  hal)en  nun  auch  noch  eine  phy- 
siologische AVirksamkeit,  indem  sic  an  der  Applikationsstelle  Entzün- 
dungen, asejdischc  Eiterungen  und  Nekrosen,  außerdem  geringfügige 
Allgemeinerscheinungen,  wie  Fieber,  Mattigkeit,  Kopfschmerzen  u.  s.  w. 
erzeugen. 


Dieselben  AVirkungen  hal)cn  auch  die  mit  chemischen  Methoden  aus 
diesen  Bakterienleibern  dargestellten  ciweiBähnlichen  Körper,  die  man 
nach  dem  Vorgang  von  Büchner  als  Bakterienproteme  bezeichnet. 
Sic  werden  nach  verschiedenen  Methoden  dargestellt. 

llau])tsächlich  benutzt  man  dazu  das  Extrahieren  mit  überhitztem 
AVasser  im  Autoklaven,  das  einfache  Auskochen  mit  AAhrsser,  und  das 
Extrahieren  mit  verdünnten  Alkalien.  In  neuer  Zeit  kamen  dann  jene 
Aletboden  dazu,  die  nach  dem  AMrgange  Kochs  und  Büchners  die  Bak- 
terien erst  zermalmten,  und  zwar  in  feuchtem  oder  getrocknetem  Zu- 
stande, um  dann  ihren  Inhalt,  zum  Teil  mit  Zuhilfenahme  hydraulischer 
Pressen,  zu  gewinnen. 

So  erhielt  man  eine  große  Reihe  von  Baktcrienproteinen,  die  zwar  in 
Einzelheiten  verschieden,  im  Grunde  doch  ähnliche  AVirkungen  zeigten. 
AVir  werden  ihnen  ini  S])cziellen  Teil  noch  häutig  begegnen,  wo  auch 
die  Hau])tarbeitcn  auf  diesem  Gebiet  zitiert  sind. 
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Es  erübrigt  sieb,  liier  auf  diese  Proteine  ini  Detail  einziigeheii, 
denn  durch  die  Arbeiten  von  Römer,  Puciiner,  Schattenfroh,  Klem- 
PERER^^  und  vieler  anderer  ist  zweifellos  erwiesen,  dass  zum  mindesten 
die  aus  unzerkleinerten  Mikroben  durch  gewaltsame  Extraktion  isolierten 
eiweißäbnlicben  Stoffe  absolut  keine  spezitisebe  Wirkung  haben,  also 
als  Krauklieitsursachen  sui  generis  nicht  in  Ikdracbt  kommen. 

Dies  gilt  aber  nur  für  die  aus  den  Leibern  dargestelltcn  Eiweiß- 
s 1 0 ff e au  sich  in  idealer  Reinheit.  Sie  so  zu  isolieren  ist  aber  in  den 
selteusteu  Fällen  möglich,  und  zwar  nur  dann,  wenn  die  Rakterien  nur 
frei  lösliche  spezifische  Gifte  produzieren,  von  denen  ihre  Leiber  völlig 
getrennt  werden  können,  wie  es  Kossel^  bei  den  Dii)htheriebazillen 
gethan  hat.  Dann  bleiben  die  Proteine  ohne  spezifische  Wirkungen  zu- 
rück, wie  man  sie  ganz  ähnlich  aus  den  harmlosesten  Rakterien  ge- 
winnen kann,  und  Avieauch  andere  körperfremde  EiAve  iß  Stoffe 
sich  verhalten,  die  ja  ebentalls  sterile  Abszesse  u.  s.av.  erzeugen. 

Meist  aber  ist  eine  radikale  Trennung  dieser  Proteine  im  engeren 
Sinne  von  den  Giften  nicht  möglich.  Rei  den  meisten  Rakterien  haften 
an  den  Proteinpräparaten  noch  Reste  der  spezifischen  Giftstoffe  oder 
ihrer  sekundären  Produkte,  besonders  der  Endotoxine  und  ihrer  Deri- 
A'ate,  so  dass  dann  auch  die  Proteinpräiiarate  noch  charakteristische 
G i ft Avir klingen  zeigen,  Avie  es  bei  Cbolcra,  Tvpbiis,  Tuberkulose  der 
Fall  ist  (s.  im  speziellen  Teil).  Hier  lässt  sich  also  die  reine  Protein- 
Avirkung  nicht  demonstrieren,  sondern  nur  theoretisch  konstruieren. 

Ganz  zu  trennen  von  diesen  G iftAvirkungen  sind  die  immunisa- 
torischen Vorgänge,  die  durch  die  Zellsubstanzen  der  Rakterien,  sei 
es  der  unzerkleinerten  Leiber  oder  chemischer  Präparate  ausgclöst 
Averden,  die  Probleme  der  baktericiden  Immunität,  die  durch  die 
Arbeiten  von  Pfeiffer  A Wasseu.aianx  für  Cholera,  J’feiffer  A Koei.e 
für  Ty])hus,  Eorii  für  die  Tuberkulose  völlig  aufgeklärt  sind  (s.  b. 
Immunität,  Ihl.  III). 

Diese  Vorgänge  haben  mit  der  toxischen  Wirkung  der  Zcllprotchie 
gar  nichts  zu  thun;  hier  handelt  es  sich  um  EinfUlirung  von  ])assenden 
Ilezeptoren,  die  die  bakteri  ciden  Schutzkräfte,  die  Lysine,  Präzipitine 
und  Agglutinine  Avachrufen;  um  Vorgänge,  die  von  der  feinen  steri- 
schen Kontiguration  der  ProteTnmoleküle  abhängig  sind. 

Vorläufig  kann  man  mit  Sicherheit  derartige  Rezejitoren  nur  in  den 
unveränderten  Rakterienzellen  annehmen,  die  Avie  ( 'lioleraA  ibrio,  Pneumo- 
coccus  u.s.  AV.  in  toto  jene  destruktiven  Prozesse  aiislösen;  andererseits  kann 
man  ziemlich  sicher  sagen,  dass  geAvaltsame  Extraktion,  also  Darstellung 
chemischer  ProteTiijiräparate  meist  jene  zarte  Atomgru])])ierung  so  ver- 
ändert, dass  keine  oder  sehr  scliAvacbe  baktericide  Reaktion  ihrer  Ein- 
führung folgt,  dass  vielmehr  diese  EiAveißstotfe  nur  dieselben  Iteaktionen 
aiislösen  Avie  jeder  körperfremde  EiAveißstolf,  d.  h.  die  Rildung  sjie- 
zifiseher  Präzipitine  (Rordet,  Wassermanx,  ]\Iyers),  die  mit  den 
Agglutiniuen  allerdings  Avohl  sehr  nahe  A'er\A'audt  sind;  sehr  Avabr- 
scheinlich  ist  es  dagegen,  dass  bei  den  etAvas  schonender  dargestellten, 
Avie  Kochs  Tuberkulin  (s.  d.)  und  bei  den  RuciixERschen  Plasmiuen, 
z.  R.  des  Choleravibrio  und  des  Tuberkelbacillus,  sich  die  s])ezifischeu 
Rezeptoren  erhalten,  so  dass  diese  Prä])arate  baktericide,  immunisa- 
torische Prozesse  aiislösen. 
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Zusammenfassung. 

1.  Eine  Gruppe  von  Bakterien  erzeugt  als  freie  Sekrete  echte 
Toxine.  Nach  Abzug  dieser  löslichen  extrahierbaren  Gifte  bleibt  ein 
reines  unspezifisches  Bakterienprotein  zurück.  Typus:  Diphtherie. 

2.  Eine  andere  große  Gruppe  bildet  scheinbar  nur  Endotoxine: 
echte  Toxine,  die  an  die  lebende  Zelle  mehr  oder  minder  fest  gebunden 
sind,  also  nur  in  sehr  geringem  Maße,  in  unverändertem  Zustande  viel- 
leicht außerhalb  des  Körpers  gar  nicht,  sezerniert  werden;  beim 
Absterben  der  Zelle  werden  sie  teilweise  frei,  teilweise  bleiben  sie 
gebunden,  oder  gehen  in  sekundäre,  giftige  Modifikationen  nicht  mehr 
toxinartiger  Natur  über.  Bei  dieser  Gruppe  sind  also  die  toten  Zellleiber 
nicht  restlos  von  anderen  Giften  zu  befreien;  das  reine  Protein  ist 
nicht  in  ungetrübter  Wirksamkeit  zu  erkennen.  Mit  diesen  Vorbehalten 
sind  jedoch  die  Proteinwirkungen  nachzuweisen.  Typus:  Cholera, 
Typhus,  Pneumo coccus. 

3.  Eine  dritte  Gruppe  bildet  vielleicht  gar  keine  echten  Toxine, 
auch  nicht  intraplasmatisch.  Das  Zell})lasma  enthält  Gifte  anderer  Art, 
die  das  Bild  der  Proteinwirkung  trüben.  Typus:  Milzbrand,  Tuber- 
kulose. Möglicherweise  hat  man  bei  fortschreitender  Erkenntnis  Gruppe 
2 mit  3 zu  vereinigen. 

Allen  Bakterien  gemeinschaftlich  ist  die  i)yogene  Wirkung  ihrer 
Proteine,  die  vorwiegend  auf  ihrer  Eigenart  als  körperfremden  Eiweiß- 
stoffen beruht  und  die  sich  in  ganz  ähnlicher  Weise  auch  durch  körper- 
fremde Eiweißstofi'e  nichtbakterieller  Herkunft  erzielen  lässt. 

Dass  jeder  fremde  Eiweißstoff  ein  Schädling  für  den  Organismus  ist, 
den  er  zu  bekämpfen  sucht,  zeigen  jene  spezifischen  Fällungsfermente, 
die  Präzipitine,  die  nach  Einführung  jedes  fremden  Eiweißstoffes  im 
Organismus  auftreten.  Wie  nach  der  EiiRLiciischen  Anschauung  alle 
Nährstoffe  Kezeptoren  finden  müssen,  um  assimiliert  zu  werden,  so 
werden,  und  l)esonders  l)ei  al)uormer,  d.  h.  subkutaner  resp.  intravenöser 
Einführung,  jene  Peze])toren  gegen  die  fremden  Proteine  mobil  gemacht, 
um  sie  anzugreifen  und  unscliädlich  zu  machen. 
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Erbliche  Uebertraguiig  von  liifektioiisknmkheiten. 

Von 

Prof.  Dr.  A.  Wassermann 

in  Berlin. 


Unter  erblielier  Uebertragun*!,-  einer  Infektion  verstehen  >vir  die 
Uebertraguiig  der  Infektionserreger  seitens  der  Eltern  auf  die  Naeli- 
koninienseliaft  vor  der  Ueburt. 

Diese  ITebertragung  ist  denkbar  seitens  der  Eltern,  indein  bereits 
die  Keimzellen,  also  das  Ei  oder  das  Sjierina,  iin  Momente  der  l^efrueli- 
tung  Träger  des  Infektionserregers  sind,  und  daher  die  Infektion  der 
Eruelit  bereits  mit  dem  Augenblicke  der  Konzeption  einsetzt,  gerniinale 
Infektion,  oder  seitens  der  Mutter  auf  den  Fötus  mittels  des  jilacen- 
taren  Kreislaufes,  placentare  Infektion.  Von  seiten  des  \biters  ist 
noeb  eine  intrauterine  Infektion  des  Fötus  denkbar  mittels  inlizierenden 
Spermas  während  der  Gravidität.  Fälle  dieser  letzteren  Kategorie 
sind  indessiMi  beim  ^lensclieii  bisher  ausscbliidllicb  nur  bei  Syjiliilis 
beobachtet  Avorden.  Streng  im  naturwisseiiscbaftliclien  Sinne  genommen 
bandelt  es  sicli  indessen  bei  keiner  der  soeben  erwähnten  Ueber- 
tragungsniodi  um  eine  > Vererbung«  von  Infektionskrankbeiten.  Denn 
die  >Vererbung«  gewisser  jdiysiologischer  Eigenschaften  ist  stets  eine 
Funktion  des  Chroniatins,  sei  es  der  Sjierma-,  sei  es  der  Eizelle. 
Weder  bei  der  gerniinalen  noch  bei  der  jilacentaren  Uebertraguiig  von 
Infektionen  ist  indessen  das  Chroniatin  beteiligt,  sondern  selbst  liei 
dem  ersteren  Modus  geschieht  die  Uebertraguiig  durch  Elemente,  welche 
den  Keimzellen  einfach  anhaften,  also  ihnen  fremd  sind.  3Iit  Keclit 
heben  IIaxsex'  und  LriiAiisciU  diesen  Unterschied  hervor,  und  der 
letztere  Autor  schlägt  deshalb  vor,  die  placentare  Uebertraguiig  einer 
Infektion  als  eine  ^letastase  in  einen  fremden  Drganismus,  die  gernii- 
iiale  Uebertraguug  dagegen  »als  eine  durch  die  Keimzellen  ver- 
mittelte Infektion«  zu  benennen. 

Jedenfalls  müssen  Avir  also  im  folgenden  diese  beiden  Arten  der  erb- 
lichen InfektionsUbertragungen  scharf  auseinanderhalten. 

Die  hereditäre  Uebertragung  von  Infektionskrankheiten  nimmt  seit 
alters  einen  breiten  Kaum  in  dem  Denken  der  Aerzte  und  damit  in  der 
medizinischen  Litteratur  ein.  Während  mau  indessen  früher  vor  der 
Entdeckung  der  Avichtigsten  Infektionserreger  und  der  Methoden  ihres 
Studiums  durch  K.  Kocii  bezüglich  der  mehr  oder  minder  groben  Wichtig- 
keit der  Heredität  für  die  Verbreitung  der  Infektionskrankheiten  zu- 
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meist  auf  spekulative  Betraclitimgen  und  statistische  Zusammenstellungen 
angewiesen  war,  ist  dieses  Gebiet  in  neuerer  Zeit  der  Gegenstand  exakter 
bakteriologischer  Studien  geworden.  Ja,  wie  wir  im  weiteren  Verlaufe 
dieses  Kapitels  sehen  werden,  bedarf  gerade  dieses  Gebiet,  d.  h.  der 
sichere  Nachweis,  dass  die  bei  einem  Deszendenten  gefundenen  Infek- 
tionserreger in  der  That  von  dem  Aszendenten  vor  der  Geburt  über- 
tragen sind,  ganz  besonders  vorsichtiger,  geübter  Untersuchung  und  Be- 
urteilung. Mit  der  einfachen  statistischen,  von  niemand  bezweifelten 
Thatsache,  dass  gewisse  besonders  chronische  Infektionskrankheiten  die 
Kinder  der  an  denselben  erkrankten  Eltern  häufiger  als  diejenigen  ge- 
sunder Eltern  befallen,  ist  noch  kein  Beweis  für  die  erbliche  Ueber- 
tragung  der  betreffenden  Infektion  vor  der  Geburt  erbracht,  da  natur- 
gemäß die  Gefahr  und  Möglichkeit  der  Kontagion  intra  vitam  bei 
derartigen  Kindern  weit  größer  ist  als  bei  solchen,  welche  in  gesunder 
Umgebung  aufwachsen. 

Was  zunächst  die  placentare  Uebertragung  von  Infektionserregern 
betrifft,  so  ist  dieselbe  in  zweifelloser  Weise  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
der  verschiedensten  Infektionen  bei  Mensch  und  Tieren  festgestellt 
worden. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  eine  placentare  Infektion  zustande 
kommen  kann,  wurden  vielfach  experimentell  studiert. 

Abgesehen  von  den  älteren  Untersuchungen  bei  Milzbrand  von  Stkaus 
A Ci[AMP>ERLAXi)=^  waren  es  besonders  die  ersten  Arbeiten  von  Baum- 
G ARIEN und  M.  Wolfe welche  die  umfassende  experimentelle 
Brüfung  dieser  Frage  veranlassten.  Wolff  kam  auf  Grund  seiner  Ex- 
])erimente  mit  Milzbrandinfektion  an  graviden  ]Meerschweinchen  und 
Kaninchen  zu  dem  Schlüsse,  »dass  die  Placeuta,  abgesehen  von  seltenen 
durch  pathologische  Veränderungen  derselben  l)edingten  Ausnahmefällen,  zu 
allen  Zeiten  der  Schwangerschaft  eine  unüberschreitbare  Schranke  für 
Milzbrandbazillen  bildet«.  Zu  den  gleichen  Besultaten  gelangte  Wolff 
bei  Versuclien  mit  Vaccine  am  Menschen,  indem  die  Kinder  von  17 
während  der  Schwangerschaft  mit  Erfolg  geimpften  Frauen  sich  nach 
der  Geburt  ausnalimslos  für  die  Vaccineimpfung  empfänglich  zeigten. 

Demgemäß  betrachtet  \\bjLFF  die  Blacenta  als  ein  im  normalen  Zu- 
stande für  Bakterien  undurchgängiges  Filter,  das  nur  durchlässig  wird, 
wenn  es  selbst  durch  die  Bakterien  geschädigt  wird.  In  dieser  Hin- 
sicht legt  AVolff  besonderen  Nachdruck  auf  Blutungen,  welche  in  das 
Placentargewebe  erfolgen.  Der  gleichen  Ansicht  gaben  sodann  andere 
Bearbeiter  dieser  Frage  auf  Grund  ihrer  Experimente  und  Beobach- 
tungen Ausdruck,  so  Malvoz^,  KosenulatiU'^,  Ebertii^^,  Ernst h, 
lIiLDEBRANDT  *2^  voii  welclicu  die  letztgenannten  drei  Autoren  ihre  Be- 
obachtungen bei  Ty])husinfektionen  des  Alenschen  machten.  Alle  diese 
Forscher  nehmen  an,  dass  gröbere  Läsionen  der  Placeuta  vor- 
handen sein  müssen,  um  den  Uebergang  von  Infektionserregern 
von  Mutter  auf  Frucht  zu  gestatten. 

Besonders  ging  dies  aus  den  Experimenten  von  Malvoz  hervor. 
AIalvoz  Ijestätigte  zunächst  in  seiner  Arbeit  die  älteren  Kesultate  von 
FEiiruNG,  Aiilfeli),  Krukenber(^  u.  a.,  dass  unbelebte  feinste  Partikel- 
chen wie  Tusche,  schwefelsaurer  Baryt,  sowie  nicht  pathogene  Bakterien 
die  Placenta  nicht  zu  durchdringen  vermögen.  Injizierte  er  dagegen 
trächtigen  Tieren  ])athogene  Mikroorganismen,  so  konnte  er  entsprechend 
häufiger  eine  Infektion  der  Frucht  konstatieren,  je  nachdem  die  betref- 
fende Bakteriens])ecies  infolge  ihrer  biologischen  Eigenschaften  in  der 


382 


A.  Wassermaim 


Placenta  selbst  Gewebsläsionen  liervorzubriii2,’eii  vermochte.  Demeiit- 
spreclieiid  konnte  er  bei  Inlektionsversuclien  mit  Hnlinerebolera- 
bazillen,  welche  als  Erreger  einer  liämorrliagischen  Septikämie  in  allen 
Geweben  und  damit  ancli  in  der  Placenta  Hämorrhagieen  vernrsaclien, 
fast  konstant  den  Uebergang  der  Keime  auf  die  Frucht  fcststellen. 
Auch  in  den  Placenten  von  milzbrandiutizierten  Meerschweinchen  konnte 
^Falvoz  Blutungen  und  demgemäB  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  den  in- 
trauterinen Uebergaug  der  Milzbraudkeirae  auf  den  Fötus  beobachten.  Im 
Gegensätze  zu  den  Meerschweinchen  zeigten  milzbrandintizierte  Kanin- 
chen keine  makroskopisch  sichtbaren  Veränderungen  der  Placenta  und 
übereinstimmend  damit  konnte  bei  dieser  Tierart  nur  in  äußerst  seltenen 
Fällen  der  Uebergaug  von  Milzbrandbazilleu  auf  den  Fötus  festgestellt 
werden. 

Im  Gegensätze  zu  diesen  Autoren  nehmen  indessen  andere  an,  dass 
eine  placentare  Uebertragung  von  Infektionserregern  möglicli  sei,  ohne 
dass  die  Placenta  irgendwie  nachweislich  erkrankt  ist. 

In  dieser  Hinsicht  ist  an  erster  Stelle  P)ArM(iAiMi':x  zu  nennen,  der 
diesen  Stand])uidH  gestutzt  auf  seine  Beobachtungen  mit  großem  Nach- 
druck vertritt. 

Auch  Biuc’ii-lliKsc'iiFELi)  nimmt  an,  dass  ^lilzbrandbazillen  die 
Placenta,  ohne  in  derselben  pathologische  Störungen  hervorgerufen  zu 
haben,  durchdringen  können,  indem  sie  aus  dmi  Bluträumen  der  Placenta 
materna  in  das  Gewebe  der  Placenta  fuetalis  durchwachsen. 
Fs  s])ielt  dabei  nach  Binrii- IIiksuKEM)  neben  der  Virulenz  des 
Infektionserregers  der  anatomische  Bau  der  Placenta,  der  bei  ver- 
schiedmien  d1ers]u‘cies  ein  verschiedener  ist,  eine  große  Bolle.  Die 
Kaninchen-  und  /i(‘genj)lacenta  erleichtert  durch  ihren  Bau  den  Uehcr- 
gang  von  Infektionserreg(‘rn,  die  Väusej)lacenta  bietet  einen  weit  wirk- 
sameren Schutz  dagegen.  Dementsprechend  war  auch  das  experimen- 
telle Besultat.  Die  menschliche  Placenta  verhalte  sich  ihrem  Bau  nach 
wie  die  Kaninchenplaceiita,  sei  daher  ungefähr  ebenso  leicht  von  Infek- 
tionserregern zu  durchdringen  wie  diese. 

Auch  U.vTisi"’  glaubt  auf  Grund  seiner  Fx])erimente  an  graviden 
Meerschweinchen,  dass  die  Milzbrandbazillen  infolge  Durchwachsens 
von  Mutter  auf  den  Fötus  übergehen  können,  ohne  dass  die  l’lacenta 
dabei  sichtbar  geschädigt  wird.  Das  gleiche  behau])ten  Fj^euxd  A 
Lkvy^^  für  den  Tvj)husbacillus  auf  Grund  einer  Beobachtung  am 
Menschen. 

LrHAKSi'iD'’,  der  ebenfalls  in  der  Mehrzahl  seiner  ex])erimentcllen 
Fälle  von  ])lacentareni  1,’ebergang  der  Mikroorganismen  auf  die  Frucht 
Hämorrhagieen  oder  andere  nachweisbare  läisionen  der  Placenta  ver- 
misste, steht  gleichfalls  auf  dem  Standpunkte,  dass  i)athogenc  Bakterien 
die  Epithelien  und  Kapillarräume  der  Placenta  durchwachsen  können. 
Für  dieses  Vorkommnis  ist  indessen  nach  Lriuiiscii  nicht  sowohl  der 
anatomische  Bau  der  Placenta  als  vielmehr  die  Menge  und  Virulenz  so- 
wie die  Dauer  der  Einwirkung  der  in  der  Placenta  vorhan- 
denen ^likroorganismen  maßgebend.  Das  Durchwachsen  und 
damit  der  Uebergaug  auf  den  Fötus  beginne  erst,  wenn  sich  die  Mikro- 
organismen in  den  intravillösen  Bäumen  sehr  stark  vermehrt  haben. 
Deshalb  sei  entscheidend  für  den  gesamten  Vorgang  der  })lacentaren 
Uebertragung  die  Zeitdauer,  welche  verfließt  von  dem  ersten  Auftreten 
der  Mikroorganismen  in  der  Placenta  bis  zum  Tode  des  Muttertieres. 
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Hiermit  erklärt  LuiiAKSCH  auch  das  verschiedene  Verhalten  der  einzelnen 
Infektionserreger  bezüglich  der  Häufigkeit  des  Durchtrittes  durch  die 
Placenta.  Die  Milzhrandbazillen  treten  erst  sehr  spät,  kurz  vor  dem 
Tode  des  Tieres  in  der  Placenta  auf  und  zeigen  dortselbst  nur  eine 
sehr  mäßige  Vermehrung,  deshalb  ist  in  praxi  der  placentare  Ueber- 
gang  derselben  auf  die  Frucht  ein  seltener.  Erleichtert  wird  derselbe 
allerdings  durch  etwa  stattfiudende  anatomische  Störungen  der  Placenta. 
Dagegen  siedeln  sich  Pneumokokken  und  pyogene  Kokken  sehr 
frühzeitig  in  der  Placenta  an  und  vermehren  sich  gewöhnlich  in  der- 
selben beträchtlich  bis  zum  Tode  des  Tieres,  deshalb  beobachtet  man 
sowohl  im  Experiment  bei  Tieren  wie  in  der  Praxis  beim  Menschen 
(Kettfr)  weit  häufiger  einen  Uebergaug  dieser  Mikroorganismen  auf 
die  Frucht. 

Was  die  Infektionen  betrifft,  bei  welchen  beim  Menschen  eine 
sichere  placentare  Uebertragung  von  Mutter  auf  Kind  be- 
obachtet wurde,  so  sind  diese  abgesehen  von  Tuberkulose,  Lepra 
und  Syphilis,  Avelche  wir  Aveiter  unten  besprechen  werden,  Milzbrand 
(pALTAUF^'j,  Pneumonie  (Levy^^,  XettepHS,  VitD«)^  Typhus  (EberthI.c., 
Ernst  1.  c.,  Hilderrand  1.  c.,  Ciiantemesse  & Widal,  Freund  äLew^i), 
j)yogene  Kokken  (Auciie22,  LEBEDEFF22a^  Frankel  A Kiderlen23)^ 
Febris  recurrens  (Spitz  zit.  nach  Roger,  Malad,  inf.  Paris  1902,  p.  1222), 
Variola  (Ciiamp^^,  s.  dort  auch  Litteratur).  Nicht  sicher  scheint  mir  die 
Beobachtung  von  Tizzoni  A Cattani^s  über  placentare  Uebertragung 
von  Cholera  asiatica  beim  Menschen,  ebenso  die  Angaben  über  angebliche 
placentare  Uebertragungen  beim  IMeuschen  von  Scharlach,  IMaseru,  Malaria 
und  Gelenkrheumatismus  (Baillon,  Ferrario,  Portiep,  Vogel,  Heine, 
Rilliet  A Bartiiez,  PrrRES,  Aiulvnais,  Sciiurig,  Hoffaiann,  Rüssel, 
Pollack,  Sciiäffkr  zit.  nach  Roger  1.  c.). 

Für  eine  Anzalil  anderer  Infektionen  ist  die  Möglichkeit  der  placen- 
taren  Uebertragung  experimentell  eiAviesen,  so  für  den  Rotz  (Löffler 2<>), 
indessen  liegen  für  den  Menschen  keine  Beobachtungen  Aor.  Für  Lyssa 
Avird  die  Möglichkeit  der  i)lacentarcn  Uehertragung  aut  Grund  von  Ex- 
perimenten (Perronctto  A Carita^')  behaui)tet,  von  Zacjari-"^  dagegen 
hestritten. 

Wir  ersehen  sonacli  aus  den  soel)cn  angeführten  Fällen,  dass  bei 
einer  großen  Anzahl  von  akuten  Infektionen  die  Möglichk eit  der  pla- 
centaren  Uebertragung  beim  ^Menschen  vorliegt.  Indessen  sind  es 
immerhin  nur  Avenige  Fälle,  Avelche  bisher  zur  Beobachtung  kamen,  so 
dass  Avir  dieser  Art  der  Uebertragnng  in  praxi  irgend  eine  bedeutendere 
Rolle  bei  der  Verbreitung  der  genannten  akuten  Infektionen  nicht  zu- 
schreiben können.  Gegenüber  dem  Faktor  der  intravitalen  In- 
fektion tritt  die  placentare  Uebertragung  vollkommen  zurück. 
Es  ist  dies  ohne  Aveiteres  klar,  denn  abgesehen  davon,  dass,  Avie  wir 
sahen,  der  Ilehergang  der  Intcktionserreger  durch  die  Placenta  stets 
nur  unter  geAvissen  Bedingungen  in  einem  Prozentsätze  der  Fälle  statt- 
findet, kommt  bei  den  akuten  Infektionen  noch  der  Umstand  hinzu, 
dass  die  Frucht  im  Verlaufe  derselben  zumeist  abstirbt.  In  der  That 
wurde  denn  auch  von  allen  Seiten  bisher  auf  die  hereditäre  Ueber- 
tragung akuter  Infektionen  mehr  ein  aa  issenschaftlicher  als  praktisch 
e])idemiologisch  in  Betracht  kommender  Wert  gelegt.  Anders  dagegen 
steht  dies  mit  der  hereditären  Uebertragung  der  chronischen 
Infektionskrankbeiten,  Syphilis,  Lepra  und  Tuberkulose.  Abgesehen 
von  der  Sy])hilis,  deren  Erreger  uns  unbekannt  ist  und  über  dessen 
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Uebertrag'uiigsmeclianismus  vor  der  Gebm*t  wir  daher  keinerlei  exakten 
Beobachtungen  anstelleu  können,  ist  es  von  den  bei  uns  heiinisehen 
Infektionen  vornehmlich  die  Tuberkulose,  für  welche  von  einer  sehr 
großen  Anzahl  von  Forschern  und  Praktikern  der  Heredität  die  aller- 
größte Bedeutung  zugeschrieben  Avird.  Andere  dagegen  betrachten  diesen 
\^organg  auch  bei  dieser  Infektion  als  untergeordneten  Faktor  für  die 
Verbreitung  der  Krankheit  und  ziehen  vielmehr  hiertür  fast  ausschließlich 
die  intravitale  Kontagion  heran.  Die  Hauptvertreter  der  letzteren  Lehre 
sind  K.  Koch  und  seine  Schüler,  vornehmlich  Cornet,  während  auf 
der  anderen  Seite  in  erster  Linie  Baumgartex  und  dessen  Schüler  seit 
langem  durch  eine  große  Beihe  von  Arbeiten  und  Beobachtungen  der 
Heredität  den  breitesten  Baum  bei  der  Uebertraguug  des  Tuberkel- 
bacillus einzuräunien  suchen.  Ich  möchte  indessen  ausdrücklich  hier 
betonen,  Avas  vielen  Autoren  bei  der  Durchsicht  der  Litteratur  olfenbar 
entgangen  ist,  dass  Aveder  Baumgartex  die  Kontagion  der  Tuberkulose 
post  partum  vollständig  leugnet,  noch  B.  Koch  auf  dem  Standpuidct 
steht,  die  ^löglichkcit  jefler  hereditären,  d.  h.  placcntaren  Uebertraguug 
der  Tuberkelbazillen  in  Abrede  zu  stellen.  Kur  über  die  germinale 
Uebertraguug  der  Tuberkelbazillen  (s.  unten),  soAvie  überhaupt  über  die 
Wichtigkeit  und  Häutigkeit  des  hereditären  Fintlusses  bei  der  Tuber- 
kulose gehen  die  verschiedenen  Ansichten  Aveit  auseinander. 

Betretfs  des  Näheren  in  dieser  Beziehung  sowie  über  die  Stellung 
der  Anhänger  von  Kontagion  und  andererseits  Heredität  in  der  Lehre 
der  Tuberkulose  zu  den  experimentellen  und  statistisclien  Untersuchungen 
vergl.  das  Ka])itel  »Tuberkelbacillus«  in  Bd.  H.  Hier  seien  nur  die 
Ansichten  und  Lehren  Baum(;artexs  als  des  Avissenschaftlichcn  Haupt- 
vertreters für  die  große  Bedeutung  der  Heredität  bei  der  Tuberkulose 
insoweit  gebracht,  als  es  des  \'erständnisses  halber  für  das  folgende 
nötig  ist.  BauaiGartex  nimmt  nach  seinen  und  seiner  Schüler 

zahlreichen  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  an,  dass  die  Tuberkulose 
in  der  übergroßen  Zahl  der  Fälle  auf  j)lacentare  resp.  germinale  (s.  unten) 
Uebertraguug  des  Tuberkelbacillus  zurückzufüliren  sei.  — Baumgartex, 
soAvie  seine  zahlreichen  Anhänger,  unter  denen  Avir  besonders  Jousset^^^, 
Hauit^335  anführen,  sind  der  Ansiclit,  dass  die  erblich 

übertragenen  Tuberkelbazillen  nicht  sof(>rt  oder  kurze  Zeit  nach  der  Ge- 
burt, also  innerhalb  der  ersten  Lebensmonate  tuberkulöse  Veränderungen 
und  Krankheitssymptome  stets  zu  machen  brauchen,  sondern  die  er- 
erbte Tuberkulose  könne  lange  Zeit  latent  bleiben.  Mit 
dieser  Latenz  der  Tuberkulose  erklärt  Baumgartex  die  statistische 
Thatsache,  dass  die  Tuberkulosesterblichkeit  nach  einem  anfänglichen 
Höhe])unkt  am  Ende  des  ersten  und  zweiten  Lebensjahres  mit  Beginn 
der  Pubertät  bis  ca.  zum  80.  Lebensjahre  von  neuem  stark  in  die  Höhe 
steigt.  Baum(}artex^*»  soAvie  dessen  Schüler  Kixsteix-'^'  sehen  als  Ursache 
für  die  Häutigkeit  der  Tuberkulose  in  der  genannten  Altersepoche  nach 
der  Pubertät  das  Aufhören  des  WachstumsAviderstandes,  den  die  erblich 
übertragenen  Tuberkelbazillen  Avährend  der  Zeit  des  Körperwachstums 
in  den  embryonalen  und  jugendlichen  Geweben  finden,  an.  Mit  dem 
beendeten  Wachstum  höre  dieser  Widerstand  auf,  und  deshalb  beginnen 
nunmehr  die  von  der  Geburt  an  bereits  im  Körper  latent  vorhanden 
geAvesenen  Tuberkelbazillen  sich  zu  vermehren  und  sichtbare  Krankheits- 
erscheinungen zu  machen.  Diese  »Latenz  der  Tuberkelbazillen«  ist  nach 
Baumgartex  für  die  Gesamtfrage  der  hereditären  Uebertraguug  der 
Tuberkulose  auch  in  der  Hinsicht  von  größter  Wichtigkeit,  als  liierdurch 
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»das  Uel)erspringeu  von  Generationen«  bei  der  Vererbung  der 
Tuberkulose  zustande  komme.  Der  genannte  Forscher  hält  es  nämlich 
für  möglich,  dass  auch  hei  latenter  Tuberkulose,  ohne  dass  also  die 
Erzeuger  manifeste  Zeichen  einer  Erkrankung  bieten,  die  in  ihrem 
Organismus  latent  betindlichen  Tuberkelhazillen  auf  das  Kind  übertragen 
und  dort  wieder  manifest  werden.  Damit  erklärt  Baumgarten  die  Fälle, 
in  welchen  Kinder  scheinbar  gesunder  Eltern,  deren  Großeltern  oder 
noch  frühere  Generationen  aber  tuberkulös  waren,  wieder  Tuberkulose 
zeigen. 

Dieser  Annahme  einer  eventuell  über  Jahrzehnte  sich  erstreckenden 
Latenz  der  Tuberkelbazillen  und  damit  ebensosehr  dem  Heranziehen 
dieses  hypothetischen  Faktors  in  die  Lehre  von  der  Verbreitung  der 
Tuberkulose  widersprechen  indessen  zahlreiche  Autoren.  Und  zwar  nicht 
nur  Forscher,  welche  der  hereditären  Uebertragung  des  Tuberkelbacillus 
im  Vergleiche  zur  Kontagion  keine  besondere  Wichtigkeit  einräumen, 
wie  Hauser Cornet^-^,  Auche  & Chambrelent-^ö,  Mosny^i  u.  a.,  son- 
dern auch  Forscher  wie  Gärtner welcher  die  erbliche,  das  heißt 
allerdings  ausschließlich  placentare  Uebertragung  der  Tuberkelbazillen 
als  ein  »recht  häufiges«  Vorkommnis  erachtet,  und  ebenso  Leudet^^^ 
Besonders  Hauser  weist  darauf  hin,  dass  der  gewöhnlich  sehr  bösartige 
Verlauf  der  Tul)erkulose  im  frühesten  Kindesalter  durchaus  gegen  die  An- 
nahme eines  Widerstandes,  den  die  Tuberkell)azillen  seitens  des  jungen 
Gewebes  finden,  und  wie  ihn  die  »Latenz«  fordert,  spreche,  und  stützt 
sich  hiebei  auf  ausgedehnte  Untersuchungen,  die  sich  auf  1800  tuber- 
kulöse Leichen  beziehen.  Nach  diesen,  von  einem  Schüler  Hausers, 
Schmidt veröffentlichten  Ergebnissen  findet  sich  indurierende  also 
langsamer  propagierende  Tuberkulose  im  Kindesalter  bis  zu  10  Jahren 
in  ^12^  der  Fälle,  jenseits  dieser  Altersgrenze  aber  bei  über  27^  der 
Fälle.  Auch  Aucue  und  Ciiambrelent  (1.  c.)  betonen,  dass  bei  den 
bisher  l)ekannten  sicheren  Fällen  von  placentarer  Uel)ertragung  der 
Tuberkelbazillen  beim  Menschen  (s.  unten)  in  den  Früchten  fast  aus- 
nahmslos sehr  zahlreiche  Tu])erkelbazillen  gefunden  worden  seien.  Die 
Annahme,  dass  fötale  oder  jugendliche  Gewebe  ein  schlechter  Nähr- 
boden für  die  Tuberkell)azillen  seien,  werde  demnach  durch  die  That- 
sachen  nicht  gestützt.  Und  weiterhin  weist  Gärtner  (1.  c.)  rechnerisch 
auf  die  Unwahrsclieinliclikeit  hin,  dass,  selbst  die  Möglichkeit  einer 
Latenz  von  Tuberkelbazillen  im  BAU^ujAR'rENSchen  Sinne  zugegel)en,  von 
diesen  wenigen  latenten  Tuberkelbazillen  einige  gerade  so  häufig  stets 
auf  den  Fötus  übertragen  werden  sollen.  »Wenn  die  fötale  Infektion 
so  leicht  wäre,  dann  müsste  jede  Mutter  mit  aperter  Phtliise  nur  infizierte 
Kinder  gebären,  und  das  wird  für  den  Menschen  niemand  behaupten.« 
Gärtner  kommt  daher  zu  dem  Schlüsse,  »man  wird  entschieden  eher 
das  Richtige  treffen,  wenn  man  die  Anschauung  von  der  fötalen  In- 
fektion ])ei  latenter  Tuberkulose  fallen  lässt,  als  wenn  man  sie  beibehält.« 
In  der  That  ist  die  Möglichkeit  oder  gar  das  häufigere  Vorkommen 
der  placentaren  Uebertragung  von  Tuberkelbazillen  liei  latenter  Tuber- 
kulose der  Mutter  in  keinem  einzigen  Falle  bisher  bewiesen,  so  dass 
wir  sie  vorläufig  als  hypothetisch  ansehcn  müssen.  Auch  der  Ansicht, 
dass  der  jugendliche,  im  Wachstum  befindliche  Organismus  der  Aus- 
breitung und  Thätigkeit  der  Tuberkelbazillen  einen  besonderen  Wider- 
stand entgegensetze,  so  dass  diese  infolgedessen  jahrelang  latent  bleiben, 
kann  ich  mich  auf  Grund  eigener^^  sowie  der  seitens  H.  KossetH^  auf 
der  Krankenabteilung  des  Instituts  für  Infektionskrankheiten  gemachten 
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Erlalirungeii  nicht  aiischlieOen.  Yielmelir  stiinineii  unsere  dortselbst  j;'e- 
sainnielten  Erfahrungen  mit  denen  derjenigen  Autoren  Uherein,  welche 
gerade  für  das  früheste  Kindesalter  eine  ganz  besondere  Neigung  der 
Tuberkulose  zu  progredientem  disseminiertem  Verlaufe  feststellen. 

Betrachten  wir  nunmehr  die  t hatsächlichen  Beobachtungen, 
welche  betreffs  der  placentaren  Uebertragung  der  Tuherkelbazillen  vor» 
liegen,  so  wurde  vor  allem  dieser  Frage  exj)  er  im  ent  eil  vielfach  näher 


getreten. 


Die  ersten  Versuche  in  dieser 
Tieren,  zumeist  Meerschweinchen  und 


an  tuberkulösen  graviden 
Kaninchen 


Bichtuug, 


ausgeführt, 


von  Lan- 


DouzY  MAirriN^^,  Koubassoff-^' , de  Kenzi‘^,  Cavagnis-**'^,  welche 


teils  positive,  teils  negative  Kesultate  ergaben 
zuwenig  einwandsfreien  Versuchstechnik,  so 


leiden  noch  unter  eiuer 
dass  ihre  Ergebnisse  einer- 

strengen  Kritik  niclit  standhalteii. 

Graxciier  Sc  Stral'ss^^  brachten  die  Orgaiiteile  von  zwei  Föten, 
die  tuberkrüösen  Meerschweinchen  entstammten,  sowie  eines  nrensch- 
lichen  Fötus  von  hochgradig  tul)erkulöser  Mutter  in  die  Beritoneal- 
höhle  gesunder  Meerschweinchen;  alle  Tiere  blieben  gesund.  LEVDr]N^^ 
hatte  das  gleiche  negative  Besultat  hei  einem  menscldichen  und  einem 
Meerschweincheiifötus  tuberkulöser  Mütter. 

ViGXAE-^-  verini])fte  Stücke  zahlreicher  menschlicher  Föten  von  tuber- 
kulösen Müttern  auf  Meerschweinchen,  die  Impftiere  blieben  gesund. 

Max  Woi.ff^-*  untersuchte  42  Föten  von  tuberkulösen  Kaninchen 
und  ^leerschweiuchen  mikroskoj)isch  auf  das  Vorhandensein  von  tuber- 
kulösen Veränderungen  und  'rnherkelhazillen,  er  konnte  indessen  hei 
denselben  ebensowenig  wie  hei  drei  menschlichen  Föten  von  an  Tuher- 

agegen  er- 

Befnnd,  als  er  die  Lehern  zweier  von  einer 
geworfener  Meerschweinchen  intraperitoneal 
verimpfte.  Beide  lm})ftiere  erkrankten  an 


knlose  gestorbenen  Müttern  Tuherkelhazillen  nachweisen. 


en 


hielt  er  zweimal  positiven 
tuherknlösen  Mutter  frisch 
auf  Meerschweine’ 

IkTitonealtuherkulosc. 

Grax('1ier’^‘  verimpfte  die  Organteile  der  gleich  nach  der  Geburt 
getöteten  .hingen  von  neun  tuberkulösen  Meerschweinchen  auf  frische 
Meerschweinchen,  ohne  dass  eines  der  geimpften  Tiere  an  Tuberkulose 
erkrankte. 

Die  teilweise  positiven  Ergebnisse  Gaetiers^-'’  sind  nicht  vollständig 


ungstuberkulosc 


einwandsfrei,  da  es  sich  bei  den  .Jungen  um  eine  KSäu 
gehandelt  haben  kann. 

Ueber  sehr  eiiiwandsfreie  Versuche  berichtet  Saxghez-Toi.edo^L  Er 
intizierte  trächtige  Meerschweinchen  mit  Tuherkelbazillen  und  zwar 
fünfzehn  intravenös  (warfen  35  .hinge),  elf  intrapleural  (warfen  17  .Jungej, 
neun  subkutan  (warfen  13  .Junge).  Er  untersuchte  sodann  von  den 
.hingen  sofort  nach  der  Gehurt  Milz-  und  Leberausstriche  mikroskopisch, 
ferner  alle  Organe  in  mikroskopischen  gefärbten  Schnitten,  weiter  legte 
er  von  Milz  und  Leber  Jvulturen  an,  endlich  injizierte  er  die  mit  fötalem 
llerzblute  zu  Brei  verriebene  Milz  oder  einen  Teil  der  Leber  in  die 
Bauchhöhle  gesunder  5Ieerschweinchen.  Bei  keinem  der  65  .Jungen 
ließ  sich  indessen  auf  diese  Weise  Tuberkulose  nachweisen. 

Auch  die  ex]>erimentellen  Versuche  Baumgartexs  (1.  c.)  lielen  bis  auf 
einen  zweifelhaften  Fall  negativ  aus. 

Die  experimentellen  Arbeiten  von  d’Arrigo^^  über  den  gleichen 
Gegenstand  erscheinen  nicht  sehr  einwandsfrei,  da  dieser  Autor  fort- 
während von  >^S])oren«  der  Tuherkelbazillen  spricht. 
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Sehr  ausführlich  imd  unter  deu  größten  Kautelen  bearbeitete  Gärtner 
die  Frage  der  erblichen  Uebertragung  der  Tuberkelbazillen  auf  experi- 
mentellem Wege.  Gärtner  infizierte  in  der  ersten  Versuchsreihe  Mäuse 
intraperitoneal  mit  Tuberkelbazillen.  Von  diesen  Tieren  erhielt  er 
19  Würfe,  unter  welchen  zwei  bei  der  Verimpfung  auf  Meer- 
schweinchen positives  Ees ultat  ergaben.  In  einer  zweiten 
Versuchsreihe  suchte  Gärtner  bei  den  Muttertieren,  Kaninchen,  durch 
intravenöse  Injektion  von  Tuberkelbazillen  das  Bild  der  akuten  Miliar- 
tuberkulose zu  erzielen.  Im  ganzen  wurden  10  Kaninchen  derart  be- 
handelt, welche  51  Früchte  lieferten.  Zwischen  Infektion  und  Geburt 
lagen  4 — 17  Tage.  Das  Ergebnis  war,  dass  unter  den  51  Föten 
sich  bei  5 durch  intraperitoneales  Verimpfen  auf  Meer- 
schweinchen Tuberkelbazillen  nachweisen  ließen. 

In  einer  dritten  Versuchsreihe  suchte  Gärtner  das  Bild  der  chroni- 
schen Allgemeintuberkulose  infolge  primärer  Lungentuberkulose,  wie  wir 
es  beim  Menschen  in  vorgeschrittenen  Fällen  zumeist  sehen,  nachzu- 
ahmen. Bei  dieser  Versuchsreihe  wurden  ausschließlich  Mäuse  verwendet, 
denen  einige  Tropfen  einer  Tuberkelbazillen -Aufschwemmung  in  die 
Trachea  gespritzt  wurden.  Bei  dieser  Versuch s anordn ung  erhielt 
Gärtner  unter  57  Versuchen  acht  positive  Resultate,  bei  denen 
in  den  Organen  der  Früchte  Tuberkelbazillen  nachgewiesen 
wurden*).  Die  Geburt  der  infizierten  Früchte  geschah  56,  60,  79,  82, 
176,  184,  188  und  250  Tage  vor  dem  Tode  der  infizierten  Mutter. 

Zum  Nachweise  der  Tuberkelbazillen  in  den  Früchten  ging  Gärtner 
in  sehr  einwandsfreier  Weise  vor.  Die  Föten  resp.  Jungen  wurden 
sofort  in  lebhaft  siedendes  AVasser  getaucht,  Luft-  und  Speiseröhre  mit 
ausgeglühten  Instrumenten  entfernt,  ebenso  nach  Umschneidung  des 
Afters  der  gesamte  Darmkanal  mit  dem  Magen  herausgezogen. 

Die  Maul-  und  Rachenschleimhaut  wurde  mittels  glühender  Pinzette 
verbrannt.  Die  so  ])räparierten  Tiere  wurden  alsdann  in  sterilisiertem 
Mörser  verrieben  und  je  nach  der  Größe  der  Föten  die  gesamte  fein 
verteilte  Masse  ein  l>is  drei  Meerschweinchen  in  die  Bauchhöhle  ge- 
spritzt. 

Gärtner  kommt  auf  Grund  der  ol)igen  Versuchsergebnisse  zu  dem 
Schluss,  dass  bei  vielen  Tieren,  jMäusen,  Kaninchen  und  wohl  auch  dem 
Menschen  Tuberkelbazillen  recht  oft  von  der  Mutter  auf  die  Frucht 
übergehen. 

Inwiefern  diese  Aiinalime  für  den  Alenschen  auf  Grund  der  bisherigen 
Befunde  zutrifft,  werden  wir  alsl)ald  bespreclien.  Vor  allem  möchten 
wir  indessen  hier  l)emerkeii,  dass  die  direkte  Uebertragung  der  Gärtner- 
schen  Versuchsresultate  auf  die  beim  Mensclieu  unter  natürlichen  Ver- 
hältnissen vorliegenden  Umstände  uns  deshalb  nicht  erlaubt  erscheint, 
da  ])ei  den  GÄRTNEUschen  Versuchen  Angal)en  über  die  allgemeine  Aus- 
breitung der  Tuberkulose  l)ei  deu  intratracheal  geimpften  Mäusen,  sowie 
insbesondere  darül)er  fehlen,  ob  die  Placenten  der  infizierten  Tiere 

*;  Gärtner  selbst  rechnet  in  dieser  Versuchsreihe  77  X positive  Erfolge  aus, 
da  er  5.3  Mäuseversuche,  welche  nur  ein  einziges  positives  Resultat  ergeben  hatten, 
nicht  mitzählt.  Die  .53  Mäuse  waren  bereits  einmal  vorher  mit  abgetöteten  Tiiberkel- 
bazillen  geimpft  worden,  und  Gärtner  nimmt  au,  dass  diese  vorhergehende  Im- 
pfung deu  ])lacentaren  Uebergang  der  Tuberkelbazillen  erschwert  habe.  Mir  scheint 
indessen  gerade  dieser  Versuch  deu  Verhältnissen  beim  Menschen  am  nächsten  zu 
kommen,  woselbst  wir  ebenfalls  fast  stets  neben  frischen  auch  alte  tuberkulöse 
Gewebsveränderungen  finden.  Wir  haben  ihn  deshalb  bei  der  obigen  Berechnung 
mitgezählt. 
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A.  Wassermann, 


erkrankt  waren,  oder  nielit.  Besonders  das  Fehlen  der  letzteren  Unter- 
sucliungen  ist  ein  Hinderung’Sg’rund,  die  erhaltenen  Resultate  für  die 
ineuschliche  Pathologie  ohne  weiteres  zu  verwerten. 

In  der  That  erhielt  Hauser  der  in  einer  sehr  ausführliehen  Arbeit, 
welche  aueh  die  bis  1898  vorhandene  Litteratur  vollständig  enthält,  die 
erbliche  Uebertragung  der  Tuberkelbazillen  an  Kaninchen  und  Meer- 
sehweinehen  exi)erinientell  prüfte,  mit  Ausnahme  eines  einzigen  zweifel- 
haften positiven  Itesultates  nur  negative  Befunde.  Hauser  erzielte  durch 
Einbringen  eines  von  frischen  Leichen  gewonnenen  Tuberkels  iu  den 
oberen  Thoraxraum  von  ^leersehweinehen  eine  längere  Zeit  auf  Lungen 
und  Pleura  lokalisierte  Tuberkulose,  passte  also  auf  diese  Weise  mög- 
lichst die  Verhältnisse  denen  beim  Menschen  an. 

Die  Ko})ulation  der  intizierteii  Tiere  erfolgte  14 — 18  Tage  nach  der 
Infektion,  also  zu  einer  Zeit,  wo  die  Tuberkulose  bei  den  Tieren  bereits 
im  Gange  war. 


Von  den  erhaltenen  22  düngen  hatten  7 tuberkulösen  Vater  und 
Mutter,  3 stammten  von  tuberkulöser  ^lütter  und  gesundem  Vater,  12  vou 
tuberkulösem  Vater  und  gesundem  ^Muttertier.  l)ie  Tiere  wurden  4 bis 
32  Monate  am  Leben  gelassen,  um  der  angeborenen  Tuberkulose  Zeit 
zur  eventuellen  Entwicklung  zu  lassen. 

Nur  ein  einziges  dieser  22  Tiere  zeigte  indessen  nach  längerer  Zeit 


Tuberkulose  und  zwar  ein  Tier,  welches  nur  väterlicherseits  belastet 
war.  Dem  gesamten  Befunde  nach  handelte  es  sich  dabei  nach  Hauser 
um  eine  während  des  Lebens  ac(piirierte  Fütterungstuberkulose.  Diese 
Resultate  stimmen  mit  den  von  Jäckii""  und  Gärtner  (1.  c.)  bei  der 
gleichen  Versuchsanordnung  erhaltenen  überein.  Dagegen  entwickelte 
sich  in  den  Versuchen  Berniiei.ms"''  bei  denjenigen  Tieren,  welche  von 
Müttern  mit  schwerster  Infektion  und  Placenta rtuberkulosc 
stammten,  trotz  der  Trennung  bei  längerem  Lebenlasscn  ausnahmslos 
Tuberkulose. 

Fassen  wir  sonach  die  bislierigen  experimentellen  Resultate  zusammen, 
so  ergiebt  sich  hieraus  folgendes: 

Es  kommt  zweifellos  eine  erbliche  Uebertragung  der 
Tuberkelbazillen  von  seiten  der  ^hlttcr  vor  und  zwar  auf  dem 
Wege  des  Placentarkreislaufes.  Indessen  finden  wir  dies 
nur  bei  schwerer  ausgebreiteter  Tuberkulose  der  IMutter  und 
auch  in  diesen  Fällen  bei  höchstens  lO^  Nachkommen. 

( G Ä R'r N E Rsc h c Ve rsuc he . ) 

Mit  diesen  experimentellen  Resultaten  stimmen  die  beim  Menschen 
bisher  erhobenen  Befunde  über  die  i)laccntare  Uebertragung  der 
Tuberkulose  vollständig  überein,  sofern  wir  an  die  bisher  ])ublizicrteu 
Fälle  die  nötige  kritische  Sonde  anlegen.  Denn,  wie  schon  eingangs 
erwähnt,  bedarf  gerade  der  Tubcrkelbazillennachweis  in  Föten  resp. 
Neugeborenen  sowie  das  Urteil,  ob  es  sieh  um  eine  kongenitale  Tuber- 
kulose handelt,  ganz  besonderer  Vorsicht. 

In  dieser  Hinsicht  ist  und  bleibt  das  sicherste  Verfahren,  wie  A. 
Wassermann  (1.  c.  Nr.  44)  hervorgehoben  hat,  der  mikroskopische 
Nachweis  der  Tuberkelbazillen  im  Gewebe.  Weit  unsicherer,  da 
Fehlercpielleu  besonders  in  den  Händen  ungeübterer  Untersucher  dabei 
sehr  leicht  unterlaufen,  ist  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  fötalen 
Organen  durch  Verimpfen  derselben  auf  ]\leerschweinchen. 
Die  Verbreitung  von  Tuberkelbazillen  in  Laboratorien,  in  welchen  viele 
Versuche  über  Tuberkulose  gemacht  werden,  ist  eine  so  große,  dass  die 
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Mög-liclikeit  zur  unfreiwilligen  Uebertragung  derselben  bei  Tierversuchen 
eine  sehr  leichte  ist,  ja  dass  sogar  in  den  Tierställen  derartiger  Labo- 
ratorien ein  nicht  unbeträchtlicher  Prozentsatz  der  höchstempfindlichen 
Meerschweinchen  an  Spontan-Tuberkulose  erkrankt. 

Daher  muss  vor  allem  gefordert  werden,  dass  bei  solchen 
Experimenten  mit  der  peinlichsten  Vorsicht  vorgegangen  wird, 
dass  ferner  nicht  nur  ein  oder  zwei  Meerschweinchen  in  den 
Versuch  gezogen  werden,  sondern  eine  größere  Zahl  dieser 
Tiere.  Weiterhin  müssen  die  geimpften  Tiere  innerhalb  einer 
bestimmten  Zeit  nach  der  Im})fung  eingehen,  und  endlich 
muss  der  Befund  ein  für  die  betreffende  Impftuberkulose 
typischer  sein,  d.  h.  die  ältesten  und  stärksten  tuberkulösen 
Veränderungen  müssen  in  der  Umgebung  der  Impfstelle  ge- 
funden werden.  Hauser  fl.  c.)  stellt  ferner,  wie  mir  scheint,  mit  Eecht 
die  Forderung,  dass  die  zur  Untersuchung  gelangende  Frucht  kein  längeres 
postuterines  Leben  als  drei  Wochen  gehabt  haben  darf,  da  bei  älteren  Neu- 
geborenen selbst  in  Fällen  des  gelungenen  Bazillennachweises  und  tuber- 
kulöser Veränderungen  eine  intravitale  Kontagion  nicht  mehr  mit  Sicherheit 
auszuschließen  ist.  In  der  That  berichtet  Straus  pber  ein  Kind  von 
3 Wochen,  dessen  Eltern  nachgewiesenermaßen  tuberkulosefrei  waren, 
und  das  nach  dieser  kurzen  Lebensdauer  bereits  ausgedehnte  tuberkulöse 
Veränderungen  in  den  inneren  Organen  hatte,  die  also,  angesichts  der 
Gesundheit  der  Eltern,  nur  durch  Kontagion  entstanden  sein  konnten. 
Dass  diejenigen  Fälle,  in  denen  der  Nachweis  der  Tuberkelbazillen 
überhaupt  nicht  geführt  wurde,  sondern  einfach  nur  makroskopisch 
das  Vorhandensein  von  »Käse«  oder  »Knötchen«  notiert  wurde,  nach 
keiner  Richtung  hin  einen  beweisenden  Wert  haben,  versteht  sich  von  selbst. 

Legen  wir  diesen  hier  auseinandergesetzten  kritischen  Maßstab  an 
die  bisher  in  der  Litteratur  bekannt  gegebenen  Fälle  von  kongenitaler 
Tuberkulose  an,  so  sind  als  sichere  Fälle  von  kongenitaler  Tuberkulose 
beim  Menschen  folgende  zu  verzeichnen,  wobei  ich  der  sehr  sorgfältigen 
Zusammenstellung  von  LEnKÜcnxER^*^*  folge. 

I.  Fälle  von  sicherer,  gleich  bei  der  Geburt  konstatierter 

Tuberkulose  oder  tuberkulöser  Infektion, 
a)  Durch  Nachweis  der  Tuberkelbazilleii  im  Gewebe. 

1.  Fall.  SciIMOUE  bc  BlRCII-lIlRSCIIFEEI)**b 

2.  » Lehmann 

3.  » ScHMORi.  Sc  KockeiP'^I 

4.  » Schmore  bc  Kockel*’^. 

5.  » Aviraguet**^. 

ß.  » ThIERCEEIX  cV:  L()X1)E*''I 

7.  » Bugge 

b)  Durch  Impfversuche  Tuberkelbazillen  nachgewiesen. 

8.  Fall.  Laxdouzy^^. 

II.  Fälle  von  sicherer,  aber  erst  in  den  ersten  Lebenswochen 
konstatierter  kongenitaler  Tuberkulose  mit  mikroskopischem 

Tu berk  elb azillennach weis. 

9.  Fall.  RixdfeeisciD''^  (ßfhg.  Kind). 

10.  » Sai?ouraui) (lltäg.  Kind). 

11.  Fall.  ScHMORi.  cV:  K(jckee«3  (12täg.  Kind). 

12.  » IIoxE^’'^  (15täg.  Kind). 


390 


A.  Wasseruiiinu, 


Vorstehende  zwölf  Fülle  sind  die  einzigen  bisher  in  der  Litteratur 
anftindbaren,  bei  welchen  wir,  vielleicht  mit  Ausnahme  des  Falles  8 
(Landoüzy),  den  intrauterinen  Uebergang  von  Tuherkelbazillen  als  sicher 
heim  Menschen  hezeichneu  dürfen. 

Lebküchxkr  (1.  c.)  welcher  nicht  so  strenge  Bedingungen,  wie  die 
oben  erwähnten  stellt,  kommt  unter  115  verötfentlichten  Fällen  zu  18 
sicheren,  ebenso  Hauser  [1.  c.),  Auciie  A CiiA:\inRELENT  (1.  c.)  ungefähr 
zu  der  gleichen  Anzahl,  zu  20.  Jedenfalls  ersehen  wir  aber  aus  diesen 
Zahlen,  dass  angesichts  der  ungeheueren  Zahl  mit  Tuberkulose  behafteter 
Frauen,  welche  gravide  werden,  die  Fälle  von  sicherer  kongenitaler 
Tuberkulose  beim  Menschen  wohl  eine  hohe  Avissenschaftlichc,  aber 
keineswegs  eine  ])raktische  Bedeutung  für  die  Verbreitung  der  Tuber- 
kulose heanspruchen  können.  Fälle  von  kongenitaler  placentarer 
Tuberkulose  kommen  l)eim  Menschen  vor,  sind  aber  äußerst 
selten. 

Betrachten  wir  die  obigen  Fälle  näher,  so  linden  wir,  soweit  Unter- 
suchungen darauf  gerichtet  wurden,  dass  die  hauptsächlichsten  tul)er- 
kulösen  Veränderungen  resp.  die  Fundstätte  der  Tuherkelhazillcn  die 
Leber  und  deren  regionale  Lym])hdrüsen  und  Gefäße  sind,  also 
diejenige  Körperregion  des  Fötus,  zu  welcher  das  ])laccntarc  Blut  zuerst 
gelangt.  Das  ]»rimäre  Befallenscin  der  Leber  und  Nachhar- 
organe  ist  demnach  charakteristisch  für  die  kongenitale 
Tuberkulose,  ein  licweis,  dass  der  Fehcrgang  der  Tuherkelbazillen 
in  den  fötalen  Kreislauf  ausschlit'ßlich  auf  dem  ])lacentarcn  Wege  erfolgt. 

Baum(;aute\  (1.  c.)  nimmt  dagegen  an,  dass  die  kongenital  über- 
tragenen Tuherkelbazillen  von  der  Lluthahn  aus  durch  hämatogene 
Infektion  auch  j)rimär  in  die  kindliche  Lunge  und  llronchialdrüsen 
kommen  können,  so  dass  also  auch  solche  Fälle,  in  welchen  wir  eine 
primäre  Lungen-  oder  Bronchialdrüscntuherkulosc  linden,  nach  Bau.m- 
(iAin’EX  kongenital  entstanden  sein  können. 

Fragen  wir  uns,  wi(*  in  (h*n  obigen  Fällen  die  Jäiherkulose  der  Eltern 
heschatfen  war,  so  ist  in  sämtlichen  Fällen  nur  Tuberkulose  der 
Mutter  angegeben,  und  zwar  handelte  es  sich,  soweit  Angaben  vor- 
liegen, ausschließlich  um  schwerste,  fortgesch  ri  tten  ste  Fälle 
von  Tuberkulose,  an  welcher  die  betretfenden  Mütter  fast  ausnahms- 
los noch  während  der  Schwangerschaft  oder  kurz  nacli  dem  Geburtsakt 
gestorben  sind.  Der  Uebergang  aul  den  Fötus  scheint,  soweit  Unter- 
suchungen in  den  hetretfenden  Fällen  darauf  gerichtet  wurd(‘ii,  nur  vor- 
zukommen, wenn  auch  die  Placenta  Sitz  von  Tuberkulose  ist. 
Es  ist  also  beim  Menschen  bisher  ausschließlich  in  wenigen 
Fällen  vorgeschrittenster  Tuberkulose  der  Mutter  ein  Ueber- 
gang von  Tuberkelbazillen  in  den  fötalen  Kreislauf  beobachtet 
w orden. 

Bei  der  Tuberkulose  der  Kinder  scheint  dieses  Vorkommnis  etwas 
häutiger  zu  sein. 

Wir  verweisen  in  dieser  Hinsicht  auf  die  sehr  verdienstvollen  Zu- 
sammenstellungen von  KuEi’p'h  IKs  zum  Jahre  1898  lagen  nach 
Hauser  (1.  c.)  ca.  60  Fälle  vor,  in  denen  bei  Kälbern  angeborene  Tuber- 
kulose konstatiert  war.  Kach  Klepp  sind  indessen  nur  2,63^  der  von 
tuberkulösen  Kühen  stammenden  Kälber  mit  angeborener  Tuberkulose 
behaftet.  Auch  hier  ist  das  Charakteristikum  der  kongenitalen  Tuber- 
kulose die  ])rimäre  Erkrankung  der  Leber  und  der  ])ortalen 
Ly  mph  drüsen. 
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Audi  für  die  Lepra  wurde  frülier  der  erldiclieu  Uebertragung  die 
größte  Holle  bei  der  Verbreituug  der  Krankheit  zugesclirieben  (Daxielssen, 
Bökh,  1)Älz,  Zambaco  Pascha"^),  ohne  dass  aber  thatsächliche  Unter- 
suchungsbeweise dafür  Vorlagen.  Besonders  durch  die  eingehenden 
Studien  v.  Dürings  ^2  jgt  indessen  auch  für  diese  Krankheit  gezeigt 
und  durch  die  praktischen  Erfolge  der  Isolierung  in  Leproserieen  als 
richtig  bewiesen,  dass  die  in  einzelnen  Fällen  vielleicht  vor- 
kommende hereditäre  Uebertragung  neben  der  intravitalen 
Kontagion  praktisch  nicht  in  das  Gewicht  fällt.  (Vgl.  Hellat^^j 

Im  Gegensätze  hierzu  kommt  dagegen  der  hereditären  placentaren 
und,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  auch  der  germinalen  Ueber- 
tragung bei  der  Syphilis  eine  große  praktische  Bedeutung  zu. 

Diese  Krankheit  kann  durch  Heredität  sich  über  weite  Volksschichten 
verbreiten,  wie  die  neuesten  Untersucbungen  v.  Dürings in  der  Be- 
völkerung der  asiatischen  Türkei  ergeben  haben.  Ueber  den  näheren 
Mechanismus  der  erblichen  Uebertragung  des  Syphiliscontagiums  sind 
wir  indessen  bei  der  völligen  Unkenntnis  desselben  gänzlich  im  unklaren, 
so  dass  Analogieschlüsse  von  dieser  Krankheit  auf  andere  hinsichtlich 
der  kongenitalen  Uebertragung  nicht  gereclitfertigt  sind. 

Wenden  wir  uns  numnelir  zu  der  Besprechung  der  germinalen 
Uebertragung  von  Infektionserregern  seitens  der  Aszendenten  auf  die 
Deszendenten,  so  drelit  sicli  der  Widerstreit  der  Meinungen  über  ihre 
Möglichkeit  und  praktische  Wichtigkeit  auch  hier  wiederum  fast  aus- 
schließlich um  die  beim  Menschen  chronisch  verlaufenden  Infektionen 
und  speziell  wieder  um  die  Tuberkulose.  Denn  es  liegt  in  der  Sache 
begründet,  dass  bei  akuten  allgemeinen  Infektionen  praktisch  wohl 
kaum  der  Fall  eintreten  dürfre,  dass  eine  Befruchtung  gerade  im  Stadium 
der  akuten  Infektion  sich  vollzieht,  also  zu  der  Zeit,  woselbst  Ei  oder 
Samen  Träger  des  betreffenden  Infektionserregers  sein  könnten. 

In  der  Tliat  liegen  für  die  akuten  Infektionen  in  der  Litteratur  hiefür 
keine  Angaben  vor. 

Eine  um  so  größere  ])raktisclie  AVichtigkeit  schreibt  dagegen,  wie 
schon  gesagt,  B.\uMGAin'EN  der  germinalen  Uebertragung  für  die 
Verbreitung  der  Tuberkulose  zu.  Die  Anscliauungen  Baumgartens 
über  die  germinale  Uebertragung  des  Tuberkelbacillus  wurden  besonders 
von  JoussET  (1.  c.),  Hiffi:i.  (1.  e.)  und  Haupt  (1.  e.)  statistisch  unterstützt, 
indessen  auch  in  den  weiteren  ärztlichen  Kreisen  hat  die  Lehre  von  der 
erblichen  Uebertragungsmögliclikeit  der  Tuberkulose  seitens  des  Vaters, 
welche  ja  nur  eine  germinale  mittels  des  Samens  sein  könnte,  die  größte 
Verbreitung. 

Bau.mgarten  stützt  sich  liei  seiner  Ansiidit,  abgesehen  von  statistischem 
Material,  hauptsächlich  auf  folgende  Punkte: 

1.  Die  experimentellen  Beobachtungen,  dass  Hühner,  welche  mit 
Tuberkelbazillen  inffzierten  Eiern  entstammen,  nacb  kurzer  Zeit  Tuber- 
kulose zeigen.  Dass  ferner  bei  Syiihilis  beim  ^Menschen,  sowie  bei  In- 
sekten (Pebrine  liei  Seidenraupen,  Pasteur,  Texastieber  bei  Zecken, 
Th.  Smith)  der  Ansteckungsstoff  germinal  auf  die  Deszendenz  sicher 
übertragen  werden  kann. 

2.  Auf  den  Nachweis  von  Tuberkclbazillen  in  den  Geschlechtsdrüsen, 
hauptsächlich  den  männlichen,  in  Hoden  und  Samen  bei  tuberkulösen 
Menschen  und  Tieren. 

3.  Auf  die  häufige  iirimäre  Lokalisierung  der  Tuberkulose  an  Körper- 
stellen, welche  mit  der  Außenluft  nicht  kommunizieren,  also  vor  einer 
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Koiitag'iou  von  außen  gesclintzt  zu  sein  sclieinen.  Für  solche  Fälle, 
z.  B.  bei  primärer  Knochen-  und  Gelenktuherknlose , Solitärtuherkelu 
des  Gehirns,  primärer  Kebennierentuherknlose  n.  s.  w.  glaubt  IUum- 
GAKTEX  zumeist  an  eine  hämatogene  Infektion  mit  germinativ  über- 
tragenen und  eine  Zeit  lang  latent  gebliebenen  Tuberkclbazillen.  Was 
zunächst  die  Versuche  über  die  germiuative  Vererbung  bei  Hübnern  an- 
gebt, so  zeigte  ]Mafeucci"^’,  dass  die  mit  Hübnertuberkulose  künstlich 
inbzierteu  Hübuereiern  entstammenden  Hübner  bald  (20  Tage  bis  41/2  Mo- 
nate nach  der  Geburt)  an  Tnl)erknlose  zu  Grunde  geben.  IUumg arten 
(1.  c.)  erreichte  das  gleiche  Besnltat  nicht  so  regelmäßig.  Bei  seinen  Ex- 
])erinienteu  wurden  von  12  inbzierten  und  bebrüteten  Eiern  nur  zwei 
Hübner  erhalten,  welche  später  tuberkulös  wurden.  Verschieden  von 
dieser  Versuebsanordunng  ist  diejenige  Gärtners  (1.  c.).  Gär^pner  in- 
bzierte  Kanarienvogelweibcbcn  intraperitoneal  mit  einer  reicblicben 
)Menge  menschlicher  Tuberkelbazillen.  Tm  ganzen  wurden  12  Tiere  iu- 
bziert,  von  diesen  wurden  neun  Eier  erhalten,  deren  Inhalt  unter  allen 
Kautelen  Meerschweinchen  in  die  Baucbbüble  injiziert  wurde.  Von  den 
Meersebweineben  wurden  zwei  tn])erkulös.  Diese  Versnebe  zeigen  also, 
dass  bei  Vögeln  bei  chronischer  Baucbfelltuberkulose  Tu- 
berkeH)azillen  in  das  Ei  gelangen  können.  Indessen  sind  alle 
diese  Ex])eriniente  mit  Vogeleiern,  wie  Hauser  (1.  e.)  bereits  bervorbob, 
für  die  W'rbältnisse  beim  Menschen  ebensowenig  beranznzieben  wie  die 
oben  erwähnte  germinale  llebertragung  durch  Insekteneier,  da  sich 
beide  nach  Ban  und  Entwicklung  biologisch  zu  sehr  von  dem  nienscb- 
licben  Ei  unterscheiden.  Letzteres  ist  ein  bolobbistiscbes,  ersteres  mero- 
l)lastiscb.  Abgesehen  davon  beweisen  sie  indessen  für  die  Praxis  auch 
deshalb  nicht  das  Vorkommen  einer  gleichen  germinativen  Infektion 
durch  das  Ei  des  Menschen,  da  ja  l)ei  spontaner  Tuberkulose  des  Men- 
schen und  ausgetragenem,  le))ensfäliigem  Kinde  eine  gleicli  reichliche 
Infektion  des  Eies  wie  in  den  (d)igen  Versuchen  überliaupt  nicht  Vor- 
kommen kann. 

In  der  That  haben  rntersuchungen  über  den  Tul)crkelbazillengelialt 
der  weiblichen  Keimdrüsen  bei  Lun  gen  tul)erku  lose  des  Men- 
schen ergehen,  dass  die  Ovarien  keine  Tuberkell)azillen  enthielten 
(We-stermayer''-^  A.  Jäckh  1.  c.).  Kur  Jägkii  erhielt  einmal  ])ositiven 
Befund  bei  einer  Frau  mit  tul)erkulöser  Peritonitis,  indessen  ist  dieser 
Befund  natürlich  für  die  Annahme  des  Uel)erganges  von  Tuherkel- 
hazillen  in  das  Ei  nicht  zu  gebrauchen.  Ja,  Ac-’CoxcD^,  welcher  hei 
Kaninchen  experimentell  eine  Ovarialtuberkulose  durch  Injektion  von 
Tuberkell)azillen  in  die  Ovarien  erzeugte,  konnte  bei  mikroskopischer 
Lhitersuchung  Follikel  und  Ovula  stets  frei  von  Ihizillen  konstatieren. 

Während  also,  wie  wir  sahen,  für  die  ])laceiitare  Uebertragung 
seitens  der  Mutter  auf  die  Frucht  experimentelle  und  ])raktische  Er- 
fahrungen vorliegen,  ist  für  das  Vorkommen  einer  germinalen 
Uebertragung  uns  bekannter  Infektionserreger  seitens  der 
)Mutter  bisher  kein  thatsächlicher  P>eweis  vorhanden. 

Sehr  eingehend  wurde  gleichfalls  die  Frage,  ob  seitens  des  Vaters 
durch  das  S|)erma  Tuberkelbazillen  germinal  auf  das  Ei  und  damit  auf 
die  Frucht  übertragen  werden  können,  studiert. 

In  dieser  Hinsicht  sind  besonders  die  Arbeiten  zu  nennen,  welche 
sich  mit  dem  Vorkommen  von  Tuberkelbazillen  im  gesunden 
Hoden  und  Samen  von  tuberkulösen  Menschen  und  Tieren 
beschäftigen. 
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will  unter  8 Fällen  von  Phtliisikern  fünfmal  Tuberkel- 
bazillen im  Hoden  auf  Schnitten  gefunden  haben.  Dieser  Befund  ist 
um  so  auffallender,  als  seitdem  fast  niemals  mehr  von  einem  Unter- 
sucher in  der  gesunden,  von  Genitaltuberkulose  freien  Hodensubstanz, 
bei  Phthisikern  Tuberkelbazillen  gefunden  wurden,  selbst  nicht  in  solchen 
Fällen,  in  welchen  sich  das  Sperma  tuberkelbazillenhaltig  erwies. 

So  konnten  Kohlff^^^  E Westermayer  (1.  c.),  Spano Walther 
Dobroklonskli^Sj  A.  Jäckh  (1.  c.)  in  der  Hodensubstanz  von  Tuberku- 
lösen, sofern  der  Hoden  nicht  selbst  Sitz  der  tuberkulösen  Erkrankung 
war,  mit  Ausnahme  eines  Falles  von  Jäckh  und  eines  Falles  von 
Westermayer,  in  dem  es  sich  um  akute  Miliartuberkulose  handelte, 
weder  mikroskopisch  noch  bei  Verimpfung  auf  Tiere  Tuberkel- 
bazillen  nachweisen.  Dagegen  ist  das  Vorkommen  von  Tu- 
berkelbazillen im  Samen  Tuberkulöser  zwar  in  seltenen 
Italien  aber  doch  mit  Sicherheit  erwiesen.  (3  Fälle  von  Jäckh 
(1.  c.)  5 Fälle  von  Spano  {1.  c.).  Letztere  Befunde  scheinen  mir  nicht 
ganz  sicher,  da  Spano  angiebt,  aus  dem  Samenblaseninhalt  von  Leichen 
sogar  Keinkulturen  von  Tuberkelbazillen  erhalten  zu  haben).  In 
allen  8 Fällen  handelte  es  sich  um  schwerste  tödlich  ver- 
laufene Tuberkulose  der  Lungen  mit  Komplikationen  in  an- 
deren Organen. 

Bei  der  e X p e r i m e n t e 1 1 e n P r ü f u 11  g dieser  Frage  durch  Landouz y & 
Martin Cavagnis  (1.  c.),  MAFFUCCi^b  Gärtner  (1.  c.),  Jäckh  (1.  c.) 
ergab  sich  das  gleiche  Resultat,  dass  das  Ä^orkommen  von  spärlichen 
Tiilierkelbazillen  im  Samen  tuberkulöser  Tiere  (mit  Ausschluss  von  Ge- 
nitaltuberkulose) möglich  ist.  Auch  hier  handelte  es  sich  dann  stets  um 
schwerst  tuberkulös  infizierte  Tiere,  die  kurz  darauf  der  In- 
fektion erlagen. 

Wie  minimal  indessen  sell)st  in  den  Fällen,  in  welchen  der  Samen 
spärliche  Tuberkelbazillen  enthält,  die  Gefahr  ist,  dass  eine  Infektion 
des  Eies  stattfindet,  zeigen  die  betreffenden  Tierversuche  Gärtners. 
Unter  43  Versuchen  an  Kaninchen  und  Meerschweinchen,  in  welchen 
experimentell  sogar  eine  Hodentuberkulose  des  Vaters  erzeugt  worden 
war,  und  der  Samen  sich  in  jedem  zweiten  Falle  tuberkelbazillenhaltig 
erwies,  konnte  nicht  ein  einziges  Mal  bei  der  A'om  tuberkulösen  Vater 
stammenden  Frucht  Tuberkelbazillen  nachgewiesen  werden,  dagegen 
kam  es  öfters  infolge  Kontagion  zu  einer  Genitaltuberkulose  beim 
Weibchen.  Gärtner  weist  rechnerisch  nach,  dass  selbst  angenommen 
in  jedem  Samenerguss  eines  tuberkulösen  Mannes  seien  10  Tuberkel- 
bazillen — eine  viel  zu  hoch  gegriffene  Zahl  — trotzdem  bei  den  durch- 
schnittlich 227  Millionen  Si)ermatozoeii  im  Erguss,  auf  22,7  Millionen 
Spermatozoen  erst  ein  Tuberkelbacillus  kommen  würde.  Die  Wahr- 
scheinlichkeit von  Befruchtung  und  gleichzeitiger  Infektion  wäre  selbst 
unter  diesen  Umständen  1 : 22,7  Millionen.  Gegenüber  diesen  Thatsachen 
fällt  die  ex])erimentelle  Arbeit  von  Friedmann  nicht  in  das  Gewicht. 
Fiheumann  injizierte  Kaninchen  sofort  nach  der  Begattung  eine  Tuberkel- 
bazillenaufschwemmung in  die  Vagina,  tötete  die  Tiere  nach  8 Tagen, 
und  wies  nun  in  Schnittreihen  (ler  Embryonen  Tuberkelbazillen  nach. 
Abgesehen  davon,  dass  ein  solches  Ex])eriment  prinzipiellen  beweisenden 
Wert  nur  hätte,  wenn  in  den  lebenden  Jungen  Tuberkelbazillen  ge- 
funden würden,  so  sind  nach  dem  soeben  Auseinandergesetzten  die  Ver- 
hältnisse in  diesem  Ex])erimente,  in  welchem  eine  Bazillenaufschwemmung 
mit  zahllosen  Tuberkelbazillen  injiziert  wurde,  so  grundverschieden  von 
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den  unter  natUrliclien  Umständen  vorkommenden,  dass  irgend  ein  Hück- 
scbliiss  davon  wolil  nickt  angängig*  ist. 

Wir  erseken  somit,  dass  wir  kisker  keinen  tliatsäelilicken 
Aukaltspunkt  für  die  kereditäre  Uebertragung  des  Tuberkel- 
bacillus auf  die  Frnckt  mittelst  Spermas  des  Vaters  be- 
sitze u. 

Anck  für  Lepra  liegen  keinerlei  Beweise  einer  germinalen  Ueber- 
tragung vor,  obzwar  bei  dieser  Krankkeit  die  s])ezifiscken  Infektions- 
erreger käutig  in  den  Keimdrüsen,  besonders  den  Hoden  gefunden 
werden.  Indessen  ist  bei  der  biskerigen  Niektübertragbarkeit  des  Le])i*a- 
bacilliis  auf  künstlicke  Käkrböden  und  Tiere  (s.  Ka]>.  ]jC])rabacillus 
Bd.  IL  ein  experimentelles  Studium  dieser  Frage  unmöglick  gewesen. 

Dagegen  liegen  für  die  Möglick keit  der  germinalen  Ueber- 
tragung der  Sy])kilis  sowohl  seitens  des  Vaters  wie  der 
Mutter  sein*  zaklreicke  Beo backtungen  und  Beweise  aus  der 
täglicken  Praxis  vor. 

Viele  Autoren,  welcke  auf  Grund  der  in  diesem  Kapitel  auscinander- 
gesetzten  Beobaclitungcn  und  Experimente  das  käiilige  Vorkommen  einer 
erblicken  Uebertragung  des  Infektionserregers  selbst  ablclmcn,  nckmen 
dagegen  an,  dass  eine  sj)eziliscke  gröbere  Kmplindlickkeit  gegen  den 
Infektionsstotf,  also  eine  besondere  I)isi)OsHi()ii,  von  den  Aszendenten 
übertragen  wird,  llierdiirek  sollen  derartige  Deszendenten  mckr  zu 
der  betreuenden  Inb‘ktion  neigen  als  andere  II.vrsKu  1.  e.  MAUTirs'^ij. 
Kx])erimentell  (GÄKTXKii,  ll.\rsi:ii  1.  e.)  lieb  sieli  dafür  bei  4kibcrkulose 
bisher  kein  Beweis  beibringen,  indem  die  von  tuberkulösen  Tieren 
abstammenden  Jungen,  sofern  sie  von  den  tuberkulösen  Eltern  ge- 
trennt wurden,  nickt  häutiger  an  Tuberkulose  erkrankten  als  andere 
Tiere.  Trijn.vx nimmt  auf  Grund  statistiselier  Beobaektungen  sogar 
an,  dass  sieh  ein  bestimmter  > Locus  minoris  r(‘sistentiac«  für  eine 
s])ätere  tuberkulöse  Infektion  vererbe,  indem  er  sehr  käutig  eine  volle 
Uebereinstimmung  der  Lokalisation  der  Tuberkulose  zwiselien  Eltern, 
Kindern  und  (iesekwistern  fand. 

glaubt  auf  Grund  von  Experimenten,  dass  die  »Gifte« 
der  Tuberkelbazillcn,  welche  auf  den  elterlieken  Organismus  einwirkten, 
die  Xaekkommensekaft  für  Tuberkelbazilleniiitektion  em])fänglicker 
macken. 

Charkix  A kommen  auf  Grund  der  L'ntersuekung  der 

Toxizität  des  Urins  (s.  Kapitel  Wesen  der  Infektion«)  von  tuberkulös  be- 
lasteten Xeugeborenen  zu  dem  Besultate,  dass  zuweilen  bei  Xeugeborenen, 
die  von  tuberkulösen  ^lüttem  stammen,  der  Organismus  Anomaliecn  be- 
zügliek  des  Gewichtes,  und  der  I'rinbesckatfeidieit  zeigt.  Sic  sehen  darin 
Umstände,  welche  die  Infektion  begünstigen.  Mit  Bcekt  weist  Bau.m(;artk\ 
(Bemerkung  zum  Befcrate  in  Jakresberiekt  1897  S.  000)  demgegenüber 
daraufhin,  dass  zwischen  den  angegebenen  Anomalieen  und  einer  »Dis- 
position« zur  Tuberkulose  keinerlei  Zusammenhang  festgcstellt  ist. 

PoniN  A Bixet^3  sehen  in  vermehrter  Salzaussckeidung  und  in  ver- 
mehrtem rcs])iratorisekem  Gasweeksel  die  Zeichen  einer  derartigen  er- 
erbten Prädisposition  zu  Tuberkulose.  Auch  für  den  Zusammenhang 
dieser  Symptome  mit  einer  Dis])Osition  zu  tuberkulöser  Erkrankung 
liegen  bisher  keine  sickeren  Anhaltspunkte  vor. 

Vielmehr  linden  die  Tkatsacken,  welcke  für  eine  verschiedene  in- 
dividuelle Empfänglichkeit  gegenüber  einer  Infektion  s])reeken,  soweit 
wir  sie  bisher  experimentell  ergründen  konnten,  ihre  Begründung  in 
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ganz  bestimmten  biologischen  Stoffen  und  Funktionen  von  Körperzellen 
und  Säften.  Diese  Punkte  werden  in  Band  III  ausführlich  auseinander- 
gesetzt werden  (cf.  Kapitel  »Vererbung  der  Immunität«,  »Natürliche 
Immunität«  und  »Disposition«  in  Bd.  III). 

Diese  angeborenen  Waffen  des  Organismus  können  individuell 
schwanken,  und  es  ist  denkbar,  dass,  wie  der  Organismus  andere  bio- 
logische und  physiologische  Individualitäten  auf  die  Deszendenz  ver- 
erbt, so  auch  diese  Stoffe  in  ihrer  Menge  und  Funktionsintensität  von 
dem  Faktor  der  Vererbung  beeinflusst  werden  können.  Indessen  ex- 
perimentelle thatsächliche  Beweise  liegen  bisher  nicht  dafür  vor. 

Unter  allen  Umständen  indessen  tritt  der  erbliche  Einfluss 
bei  allen  uns  bekannten  Infektionen  gegenüber  der  Kontagion 
während  des  Lebens  in  praktischer  Beziehung  vollständig 
zurück.  Die  Bekämpfung  jeder  Infektionskrankheit  muss  bei  der  Ver- 
hütung der  intravitalen  Kontagion  einsetzen. 

Was  Hauser  (1.  c.j  für  Syphilis  und  Tuberkulose  mit  Recht  sagt, 
gilt  für  alle  uns  bekannten  Infektionen:  »nicht  durch  Vererbung, 
sondern  durch  stets  erneute  Ansteckung  erhält  sich  jede  In- 
fektion im  Menschengeschlecht.« 
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IX. 


Die  allgemeinen  Methoden  der  Bakteriologie. 

Von 

Dr.  E.  Friedberger 

in  Königsberg  i.  Pr. 


L Kapitel. 

Methoden  der  Bakterienbetrachtung. 

A.  Die  optischen  Apparate  zur  bakteriologischen  Untersuchung. 

1.  Das  Mikroskop.  Der  optische  Apparat  des  Mikroskops. 

Das  für  die  Zwecke  der  bakteriologischen  Untersuchung  zur  Ver- 
wendung kommende  ]\likroskoj)  erfordert  sowohl,  was  das  Stativ,  wie 
vor  allem  den  o])tisclicn  Apparat  anlangt,  eine  Reihe  von  besonderen 
Einrichtungen,  deren  das  zu  anatomischen  Untersuchungen  gebräuchliche, 
wenigstens  für  die  gewölinliclien  Zwecke,  nicht  bedarf. 

a)  Das  Olijektiv  im  allgemeinen. 

Die  Linsen  des  optisclien  Systems  sollen  aplanatisch  sein,  d.  h.  so- 
wohl in  Bezug  auf  die  spliärische  wie  chromatische  Aberration  korrigiert 
sein.  Die  s])liärischc  Al)erration  kommt  dadurch  zustande,  dass  be- 
sonders bei  den  Linsen  mit  kleinem  Krümmungsradius  die  Brennweite 
der  Kandstrahlen  kleiner  ist  als  die  der  Strahlen  in  der  Nähe  der  opti- 
schen Axe.  Auf  diese  Weise  entstehen  verschwommene  Bilder. 

Die  chromatische  Aberration  ist  Folge  der  verschiedenen  Brennweite 
der  heim  Durchgang  durch  die  Linse  in  die  einzelnen  Spektralfarben 
zerlegten  Strahlen  des  homogenen  Lichtes. 

Durch  geeignete  Krümmung  der  Linsenoberfläche  resp.  durch  Kombi- 
nation verschiedener  Glassorten  und  Zusammensetzung  verschiedener 
Linsen,  lassen  sich  diese  Fehler  bedeutend  verbessern. 

Die  bei  der  Verwendung  derartiger  aplanatischer  Linsen  noch  bleiben- 
den geringen  Farbenreste  »sekundäres  Spectrum«  und  die  Reste  der 
sphärischen  Aberration  werden  durch  die  ZEissschen  Aprochromat- 
objektive  in  Verbindung  mit  den  Kompensationsokularen  beseitigt. 

Da  für  die  Betrachtung  bakteriologischer  Prä])arate  mittlere  Ver- 
größerungen in  der  Regel  nicht  zur  Anwendung  kommen,  genügt  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ein  schwaches  Objektiv  (Leitz  3.  Zeiss  AA)  neben 
dem  wichtigen  Immersionsobjektiv. 
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b)  Die  Immersiousliiisc. 

Das  Prinzip  der  Immersion  wurde  zuerst  von  Amici  angewandt;  die 
»homogene  Immersion«  rühii;  von  Stephensoxi  her.  Vor  allem  aber  hat 
sich  Abbe  2 hohe  Verdienste  um  die  Berechnung  und  Konstruktion  der 
Immersionslinsen  erworben. 

Bei  der  Immersionsliuse  wird  zwischen  Deckglas  und  Frontlinse  eine 
Flüssigkeit  gebracht,  die  den  gleichen  Brechungsexponenten  wie  Glas 
besitzt,  nämlich  Cederuöl  (»homogene  Immersion«).  Dadurch  wird  die 
Brechung  an  der  unteren  Linsentläche  gänzlich  aufgehoben  und  es  ge- 
langen Strahlen  in  das  Objektiv,  die  beim  Uebertritt  aus  dem  Deckglas 
in  Luft  statt  in  Cedernül  vom  Eiufallslot  abgelenkt  und  nicht  in  das 
Objektiv  dringen  würden. 

Auf  diese  Weise  ist  es  möglich,  Strahlenkegel  von  größerem  Oelfnungs- 
wiukel  (der  Winkel,  den  die  Bandstrahlen  mit  dem  Brennpunkt  der  Linse 
als  Scheitel  bilden)  als  bei  den  gewöhnlichen  Systemen  (Trockensystem) 
zu  benutzen.  Eine  Linse  mit  an  und  für  sich  geringerem  Oellhungs- 
wiukel  kann  umgekehrt  mehr  Strahlen  aufnehmen,  falls  sie  mit  dem 
Objekt  durch  eine  homogene  Flüssigkeit  verbunden  ist,  als  eine  Trocken- 
linse von  größerem  Oeifnungswinkel,  weil  bei  dieser  ein  Teil  der  Strahlen 
durch  Ablenkung  verloren  geht.  Es  kommt  also  für  das  »Auflösungs- 
vermögen« eines  Linsensystems  neben  dem  Oeifnungswinkel  noch  vor 
allem  der  I^rechungsexponent  des  zwischen  Deckglas  und  FTontlinse  be- 
tindlichen  Mediums  in  Betracht.  Der  Oeifnungswinkel  ist  bei  einem 
Trockensystem  stets  kleiner  als  18(F.  180‘*  könnte  er  theoretisch  be- 

tragen, wenn  das  Objekt  in  der  unteren  Linsentläche  läge,  ln  diesem 
Falle  wäre  der  Sinus  des  halben  Oelfnungswinkels  (gebildet  von  einem 
Pandstrahl  und  der  optischen  Axe  der  Linse)  = 1. 

Bei  der  Verwendung  der  Immersion  wird  der  Sinus  entsj)rechend  dem 
Brechungsexi)onenten  des  Immersionsmediums  kleiner.  Es  können  theo- 
retisch um  so  viel  größere  Strahlenkegel  benutzt  werden,  bis  der  Sinus 
des  halben  Oetfnungswinkels  wieder  = 1 ist.  (Auf  Luft  reduziert 
Strahlenkegel  von  einem  Oeifnungswinkel  über  180”.) 

Das  Produkt  aus  dem  Sinus  des  halben  Oelfnungswinkels  mit  dem 
Brechungsexponenten  der  immersionstlüssigkeit  bezeiclinet  Abbe  als  die 
numerische  Apertur. 

c)  Der  ABBESche  Beleuchtungsapparat. 

Neben  der  Immersionslinse  bildet  der  Beleuchtungsap])arat  nach  Abbe 
(Fig.  1)  einen  wesentlichen  Bestandteil  des  Bakterienmikroskops.  Er 
setzt  sich  aus  Spiegel,  Irisblende  und  Kondensorsystem  zusammen. 

1.  Kondensor.  Der  Kondensor  besteht  aus  einem  Linsensystem.  Der 
Brennpunkt  der  Kondensorlinsen  liegt  für  ])arallele  Strahlen  sehr  nahe 
der  Objektebene,  wodurch  ein  Strahlenkegel  von  sehr  großem  Oetfnungs- 
winkel  zu  dem  Objektiv  gelangt. 

Der  ganze  Beleuchtungsapparat  muss  in  der  Richtung  der  o])tischen  Axe 
(d.  h.  nach  oben  und  unten)  verschiebbar  sein,  da  der  Vereinigungs- 
punkt der  von  der  Lichtfiuelle  ausgehenden  Strahlen,  der  sich  möglichst 
nahe  an  der  Objektebene  befinden  soll,  je  nach  der  Entfernung  der  Licht- 
quelle verschieden  hoch  liegt. 

2.  Spiegel.  Die  meisten  Strahlen  werden  dann  in  dem  Objekt  ver- 
einigt, wenn  sie  parallel  die  Kondensorlinse  treffen.  Dies  ist  aber  bei 
Verwendung  des  Hohlspiegels  nicht  der  Fall,  er  liefert  konvergente 
Strahlen.  Daher  ist  bei  dem  Gebrauch  des  ABBESchen  Bcleuchtungs- 
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apparates  in  der  Kegel  der  Planspiegel  zu  benutzen,  der  Hohlspiegel 
nur  bei  naher  Lichtquelle  und  Anwendung  schwacher  Vergrößerung. 

3.  Blende.  Nicht  für  alle  Zwecke  ist  die  bei  Verwendung  des  Be- 
leuchtungsapparates erzielte  maximale  Beleuchtung  des  Objekts  angezeigt. 
Man  unterscheidet  nach  R.  Koch^  zwei  Arten  mikroskopischer  Bilder, 
das  Strukturbild  und  das  Farbenbild.  Das  Strukturbild  kommt  durch 
DitFerenzen  im  Lichtbrechungsvermögen  der  einzelnen  Teile  des  Präparates 
mit  der  Einschlussmasse  zustande.  Anders  entsteht  das  Farbenbild,  bei 
dem  das  Bild  nicht  durch  Diffraktion  der  durchgehenden  Strahlen,  sondern 
durch  Absorption  der  Strahlen  an  den  gefärbten  Elementen  erzielt  wird. 


Big.  1. 


Es  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  dass  für  die  Erzeugung  des  aus  Linien 
und  Schatten  bestellenden  Strukturbildes  die  maximale  Beleuchtung  un- 
geeignet ist.  Hier  ist  der  Kondensor  ganz  auszuschalten,  was  bei  den 
neueren  Mikroskopmodellcn  sehr  beijuem  durch  seitliches  Herausklappen 
mittels  eines  Scharniergelenkes  zu  bewerkstelligen  ist  (s.  Fig.  1),  oder  in 
seiner  Wirkung  durch  die  Einschaltung  der  enggestellten  Irisblende  auf- 
zuheben. Bei  der  Betraclitung  gefärbter  Präparate  ist  die  Blende  ganz  zu 
öffnen,  damit  ein  Beleuchtungskegel  von  möglichst  großer  Oeffhung  er- 
zielt wird,  der  das  Strukturbild  auslöscht. 

Die  Blenden  befinden  sich  an  einem  Träger  zwischen  Spiegel  und 
Kondensorlinse  nahe  dem  Brennpunkt  der  letzteren. 
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Am  Bleudimg’sträger  ist  ein  Zalm-  imd  Triebwerk  aiigebraclit,  ver- 
mittels dessen  die  Irisbleude  zur  Erzielung  einer  schiefen  Beleuchtung 
nach  der  Seite  verschoben  werden  kann. 

d)  Die  Leistu ngsfähigkeit  des  optischen  Apparates. 

Der  wesentliche  Bestandteil  des  Mikroskops  ist  das  Objektiv  iind  die 
Vergrößerung  in  erster  Linie  von  diesem  abhängig.  Zu  starke  Okulare 
sind  in  der  Regel  zu  vermeiden,  da  sie  nur  die  Fehler  des  Objektivs 
vergrößern. 

Für  die  Leistungsfähigkeit  des  Objektivs  und  damit  die  Leistungs- 
fähigkeit des  Mikroskops  sind  die  folgenden  3 Momente  zu  berück- 
sichtigen. 

1.  Das  Vergrößerungsvermögen;  es  ist  umgekehrt  proportional  der 
Brennweite  des  Objektivs. 

2.  Das  Begrenzungsvermögen,  d.  h.  das  Vermögen,  ein  scharfes  Bild 
ohne  Farbenringe  zu  geben;  es  ist  von  der  genauen  Zentrierung  der  Linsen 
und  Aufhebung  der  s])bärischen  und  cbromatischen  Aberration  abhängig. 

3.  Das  Auflösungsvermögen,  d.  h.  die  Fähigkeit  des  Objektivs,  die 
feineren  Strukturen  des  Objekts  zur  Darstellung  zu  bringen.  Das  Auf- 
lösungsvermögen ist  abhängig  von  der  Größe  der  numerischen  Apertur. 


Fig.  2. 


Durch  eine  zu  starke  numerische  A]>ertur  wird  jedocli  andererseits 
wieder  das  Begrenzungsvermögen  hcral)gesetzt. 

Zur  Prüfung  des  Begrenzungsvermögens  lassen  sich  mikroskopische 
Schnitte  verwenden,  die  aus  scharf  umgrenzten  Elementen  bestehen. 
Sehr  gut  kann  man  das  Begrenzungsvermögen  an  den  Rändern  ge- 
brochener Exemjdare  von  pleurosigma  angulatum  studieren.  Die  Piänder 
müssen  scharf  sein  und  dürfen  nur  schmale  Farbensäume  haben. 

Zur  Prüfung  des  Auflösungsvermögens  eignet  sich  gleiclifalls  diese 
Diatomee.  Mit  schwachen  Vergrößerungen  erscheint  sie  gestreift,  bei 
stärkerer  tritt  Felderzeichnung  auf,  bei  'Wasserimmersion  erscheinen 
regelmäßige  Sechsecke  und  bei  noch  stärkerer  Vergrößerung  lösen  sich 
die  Sechsecke  in  Kreise  auf,  zwischen  denen  dunkele  Punkte  liegen. 

2.  Nebenapparate  des  Mikroskops, 
a)  Zeichenapparate: 

Bei  allen  Zeichenapparaten  wird  im  Prinzip  durch  Brechung  oder 
Reflexion  an  Prismen  und  Spiegeln  das  Bild  auf  die  Zeichenfläche 
projiziert  und  gleichzeitig  diese  und  das  Objekt  sichtbar  gemacht. 

Beim  AnnESchen^  Zeichenapparat  (Fig.  2)  wird  nach  Anbringen  des- 
selben auf  dem  Okular  die  Zeichenfläche  durch  zweimalige  Reflexion  an 
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einem  seitlichen  Planspiegel  und  der  versilberten  Hypothenusenfläche 
eines  dem  Okular  aufsitzenden  Prismas  sichtbar  gemacht.  Das  Objekt 
wird  durch  eine  runde  Oeffnung  im  Silber- 
belag des  Prismas  mittels  eines  zweiten  mit 
der  Hypothenusenfläche  au  das  erste  an- 


gekitteten 


durchsichtigen  Prismas  direkt 


beobachtet.  Das  Doppelprisma  kann  zur 
Seite  geklappt  werden,  wodurch  das  Oku- 
lar der  direkten  Beobachtung  zugänglich 
wird.  Das  Licht  der  Zeichenfläche  lässt 
sich  durch  Rauchgläser  ab  dämpfen,  die  an 
der  Mantelfläche  einer  Uber  das  Prisma 
gestülpten  Kappe  angebracht  sind. 

Bei  einem  von  Schieäienz^  eingefUhr- 
ten  Zeichenokular  (Fig.  3)  ist  ein  Prisma  in 
das  Okular  seitlich  eingesetzt.  Durch  eine 
zweimalige  totale  Reflexion  an  den  Seiten- 
flächen des  Prismas  wird  die  Zeichenfläche 
sichtbar  gemacht.  Däm])fung  der  Zeichen- 
fläche geschieht  durch  Einschalten  grauer 
Glasplättchen  vor  die  Prismafläche. 

Bei  dem  Zeichenokular  von  Oberhäuser 
befindet  sich  ein  Prisma  im  Innern  des 
(rechtwinklig  abgebogenenj  Okulars,  ferner 
ein  kleineres  außerhalb.  Die  beiden  Pris- 
men reflektieren  das  Bild  des  Objektes  so, 
dass  es  auf  dem  Papier  gesehen  wird.  An 

dem  kleineren  Prisma,  das  schmäler  ist  als  die  Pupille  des  Auges,  kann 
man  vorbeisehen  und  so  gleichzeitig  den  zeichnenden  Bleistift  beobachten. 

b)  IMikrometjer. 

Die  Skala  des  Mikrometers  ist  entweder  in  Glas  geritzt  oder  auf  Glas 
photographiert  und  in  diesem  Falle  noch  mit  einem  Schutzplättchen  aus 
Glas  bedeckt.  Man  nntcr- 
scheidet  Okular-  und  Objek- 
tivmikrometer. Das  Objektiv- 
mikrometer dient  nur  zur  Be- 
stimmung des  Mikrometer- 
wertes des  Objektivs.  Die 
Größe  der  Objekte  wird  mit 
Hilfe  des  Okularmikrometers 
gemessen;  dasselbe  ist  zwi- 
schen Augen  und  Kollektiv- 


linse des  Okulars  eingefUgt. 

Die  Augenlinse  ist  zur  scharfen 
Einstellung  des  Mikrometers 
verschiebbar. 

Das  Okularmikrometer  misst 
nur  die  Größe  des  virtuellen 
Bildes.  Die  wahre  Größe  des 

Objekts  erhält  man  durch  Multiplikation  der  Zahl  der  von  ihm  aus- 
gefüllten Teilstriche  des  Okularmikrometers  mit  dem  vorherbestimmten 
Mikrometerwert  des  Objektivs. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I.  26 
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Für  genauere  MessuiiJi-eii  dient  das  Okularscliranbeninikroineter 


Fig.  4), 


Drehung 


hei  dein  über  den  ini  Okular  augel)rachten  MaBstab  mittels 
einer  außen  belindlieben  Trommel  eine  Stricbmarke  bingetubrt  wird. 
Auf  der  Trommel  ist  eine  Teilung  angebracht,  die  mit  Hilfe  eines 
Objektmikronieters  für  jede  Linsenkombination  besonders  gcaiebt  wer- 
den muss. 

c)  Okiilarzäblnctz. 

Okiilarzüblnetze  (nach  Heim)  dienen  zur  Keimzählung  auf  diebt- 
bewaebsenen  Platten.  Dieselben  sind  auf  der  Obertiäcbe  mit  einem 
(luadratiscben  Liniennetz  durchzogen. 


^1) 


Zeige 


stimmter  Stellen  destl*rä))arats. 
tisch  eingeklemmten  Priiparat(‘S 


Die 
er  fob 


okular. 

ln  diesen  Okularen 
ist  zwischen  beide  Oku- 
larlinsen ein  Zeiger  eiu- 
gefügt,  der  verschiebbar 
ist  und  so  mit  seiner 
Spitze  bestimmte  Prä- 
paratstellen  für  die  De- 
monstration markieren 
kann. 

c)  Lewe  glich  er  Ob- 
jekt tisch  (Fig.  5). 
Derselbe  dient  zur 
genauen  1 )iirchmustc- 
rung  der  ]Tiij)arate  und 
zur  jederzeitigen  ge- 
nauen Finstellung  hc- 
\'erschiebung  des  auf  den  Objekt- 
t vermittels  zweier  durch  seitliche 
Triei)kö]de  beweglicher,  zu 
einander  senkrecht  stehen- 
der Schlitten.  Diese  laufen 
jeder  längs  einer  Skala,  an 
der  die  jeweilige  Stelle  des 
Fräj)arats  mittels  Nonius  ab- 
gelesen und  stets  wieder  ein- 
irestellt  werden  kann. 


f)  Heizbare  Objekt  tische 
und  M ik rosk opbrut- 
S(di  ränke. 

Dieselben  gestatten  die 
Peobiichtung  lebender  Pak- 
terien  unter  bestimmten  von 
der  Außentemperatur  unab- 
hängigen konstanten  Wärme- 
graden. 

Der  heizbare  Objekttisch  nach  M.  SciicltziP*  (Fig.  ß)  besteht  aus 
einem  Metalltisch  mit  Kondensor  und  Thermometer  zur  Ablesung  der 
Temperatur.  Die  Erwärmung  erfolgt  durch  Flammen,  die  sich  unter  zwei 
seitlich  am  Tisch  angebracliten  tlügelartigen  Ansätzen  befinden. 
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Der  heizbare  Objekttisch  nach  L.  Pfeiffer ^ (Fig.  7)  besteht  aus 
einem  Glaskasten,  durch  den  entsprechend  erwärmtes  Wasser  durch- 
geleitet wird.  Der  Tisch  kann 
direkt  als  Objektträger  — 
wenn  er  einen  Einschliff  be- 
sitzt, auch  als  hohlgeschlif- 
fener Objektträger  — benutzt 
werden. 

Auf  dem  gleichen  Prinzip 
beruht  der  STitiCKEitsche  heiz-  Fig.  7. 

bare  Objekttisch,  bei  dem 

warmes  Wasser  durch  eine  Metallkammer  mit  eingefügtem  Thermometer 
durchgeführt  wird. 


Fig.  8. 


Ein  durch  elektrischen  Strom  heizbarer  Objekttisch  wurde  von  Stein  ^ 
und  neuerdings  von  Kkaus*'^  angegeben.  In  dem  hohlen  Objekttisch  liegt 


'Cf^  N 
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eine  Silbers])irnle,  die  durch  einen  Batteriestrom  erwärmt  wird,  und  ilirer- 
seits  das  den  Objekttiscli  erfüllende  Paraffinöl  wärmt.  Die  Regulierung 
erfolgt  durch  ein  elektrisch  einstellbares  Kontaktthermometer. 

Die  Schwankungen,  denen  die  Temperatur  in  den  gewöhnlichen  heiz- 
baren Objekttischen  unter  dem  Einfluss  der  Außentemperatur  ausgesetzt 
ist,  werden  am  besten  vermieden,  wenn  man  das  ganze  Mikroskop,  wie 

es  Sachs  (^Lehrbuch- 


der 


gethan 


Botanik«)  zuerst 
hat,  in  einen 
nach  Art  eines  Brut- 
schrankes (s.  S.468) 
eingerichteten,  dop- 
pelwandigen, heiz- 
baren Kasten  einsetzt, 
aus  dem  nur  der  Tubus 
hcrausragt.  Der  Licht- 
einfall findet  durch 
die  aus  Glas  bestehen- 
de Vorderwand  des 
Schrankes  statt.  Die 
Verschiebung  der  Ob- 
jekte erfolgt  von 
außen  durch  beson- 
dere Vorrichtungen. 


Die  Regulierung  und 


Heizung 


findet  nach 
demselben  Prinzij) 
statt,  wie  es  weiter 
unten  für  die  gewöhn- 
licben  Brutschränke 
geschildert  wird.  Der- 
artige Mikroskoj)brut- 
schränkc  sind  unter 
anderem  von  L.  Pfeif- 
feiD^,  Friediücii  ^1, 
NuttaiD'-^  (hhg.8)  und 
von  Plehn  (Fig.  9) 
angegeben.  Der 
pEEiixsche  Schrank 
besitzt  zur  Tempera- 
turregulierung das 
S.  469  beschriebene 
Kontaktthermometer. 


Fig.  9. 


g)  Mikroskopier- 
lampe. 


Um  bei  künstlicher 

Beleuchtung  ein  möglichst  großes  Bild  der  Lichtquelle  auf  den  Spiegel 
u werfen,  kann  man  zwischen  Mikroskop  und  Lampe  eine  mit  Wasser 
efüllte  Glaskugel  (Schusterkugel)  oder  eine  Konvexlinse  event.  mit  Iris- 
blende aufstellen. 

Eine  dem  Tageslicht  sehr  nahe  kommende*^  künstliche  Beleuchtung 
wird  durch  die  K(JCii-WoLzsche  Mikroskopierlampe  mit  Zirkonleucht- 
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körper  (nach  Sciiiefferdecker)  erreicht.  Der  Cyliuder  der  Lampe  ist 
von  einem  innen  geschwärzten  Schornstein  umgeben.  Im  Innern  des 
Schornsteins  ist  ein  Reflektor  angebracht  und  gegenüber  ein  horizontal 
eingesetzter  Blechcylinder.  Die- 
ser ist  von  einem  in  einen 
Korken  eingelassenen  etwa  1cm 
dicken  Glasstab  durchbohrt; 
derselbe  reicht  bis  nahe  an  den 
Mikroskopspiegel  heran.  Die 
Strahlen  werden  vom  Reflektor 
des  Schornsteins  in  das  Ansatz- 
rohr geworfen  und  gelangen 
mittels  des  Glasstabes  durch 
totale  Reflexion  auf  den  Mikro- 
skopspiegel. 

hj  Das  Lupenmikroskop. 

Besonders  für  das  »Fischen« 

(s.  h.)  der  Kolonieen  von  der 
Platte  ist  die  Benutzung  ganz 
schwacher  Vergrößerungen  mit 
Hilfe  des  L u p e n m i k r o s k o p s 
zu  empfehlen.  Es  besitzt  zwei 
an  den  Seitenwänden  des  Ob- 
jekttischesanzubringendelland- 
auf lagen.  Fig.  lo. 

Sehr  bequem  ist  das  Arbeiten 

mit  dem  von  R.PfeiffekO-^  angegebenen  bildaufrichtenden  Präpariermikro- 
skop (Fig.  10).  In  dem  Tubus  befinden  sich  zwei  gekreuzte  Prismen,  die 
durch  ihre  Wirkung  das  Betrachten  bei  aufrechtem  Bild  ermöglichen. 


B.  Das  mikroskopische  Präparat. 

1.  Methode  der  Anfertigung  des  hängenden  Tropfens. 

Die  Bakterien  werden  mit  Hilfe  des  Mikroskopes  im  lebenden  und 
toten  Zustande  untersucht.  Die  Untersuchung  im  lebenden  Zustande 
erfolgt  im  hängenden  Tropfen  mittels  des  hohl  geschliflenen  Objekt- 
trägers (Fig.  11).  Die  Bakterien  müssen  zu  dem  Zweck  in  Flüssigkeit 
suspendiert  sein.  Handelt  es  sich 

nicht  direkt  um  die  Untersuchung  «■ - ^ 

einer  flüssigen  Materie,  so  ist  zu- 
nächst eine  Emulsion  in  ])hysiolo- 

gischer  Kochsalzlösung  oder  Bouillon  »■'  ~ - 

zu  bereiten.  Der  hängende  Tropfen  Fig.  11. 

wird  alsdann  folgendermaßen  angelegt: 

Auf  die  Mitte  eines  reinen  Deckglases  wird  ein  Tropfen  der  auf 
Bakterien  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  mit  einer  ausgeglühten  sterilen 
Platinöse  gebracht.  Soll  festes  Material  untersucht  werden,  so  wird  eine 
Spur  davon  in  einen  auf  das  Deckglas  gebrachten  Tropfen  Bouillon  oder 
Leitungswasser  verrieben.  Destilliertes  Wasser  eignet  sich  i.  R.  wegen 
seines  hohen  Keimgehaltes  nicht.  Das  beschickte  Deckglas  wird  mit 
einer  Pinzette  gefasst,  umgekehrt  und  ül)er  den  Einschliff  eines  mit 
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einem  Inftabscliließeuden  Mittel  bestriclieiieii,  hohlgesclilitteiien  Objekt- 
trägers gelegt.  Zum  Luftabschluss  benutzt  mau  am  besten  gelbe  Vaseline. 
Mau  kann  aber  auch,  statt  vorher  den  Wall  des  Objektträgers  mit  Vaseline 
zu  umkleiden,  nach  dem  Auflegeu  des  Deckglases  den  Abschluss  der 
Kammer  vollziebeu,  indem  man  die  Kanten  des  Deckglases  ringsum  mit 
verdüssigtem  AVacbs  überzieht.  Der  Abschluss  der  Kammer  durch  das 
Deckglas  muss  überall  dicht  sein,  da  sonst  der  Tropfen  schnell  ein- 
trocknet. Der  hängende  Tropfen  gestattet  die  Beobachtung  der  nior])ho- 
logisclieu  Verhältnisse  der  Bakterien,  ihrer  Zusammenlagerung,  ihrer 
Struktur  auf  Grund  der  verschiedenen  Lichthrecliungsfähigkeit  der  ein- 
zelnen Teile  der  Leihessuhstanz  gegenüber  der  Einschlussmasse,  vor  allem 
aber  der  Beweglichkeit. 

Man  hüte  sich  davor,  zu  viel  Material  in  den  hängenden  Tropfen 
hineiuzuimi)fen,  da  ein  zu  großer  Beichtum  des  llängetropfens  an  Bak- 
terien die  genaue  Beobachtung  der  Einzelindividuen  uml  das  Studium 
der  Bewegungsmöglichkeit  stört.  Auch  sollen  Bakterien,  die  bei  Körj)er- 
temi)eratnr  wachsen,  nicht  in  zu  kaltem  Wasser  sus])endiert  werden, 
da  in  diesem  Falle  Kältestarre  Bewegungslosigkeit  einer  an  sich  be- 
weglichen Art  Vortäuschen  kann. 

Zur  Untersuchung  des  hängenden  Tn>pfens  benutzt  man  enge 
Blendung,  da  es  sich  um  ein  ungerärbtes  Bräi)arat  handelt  und  also 
nach  dem  Vorhergesagten  ein  Strukturbild  erzeugt  werden  soll.  Zu- 
nächst stellt  man  mit  Hilfe  der  schwachen  Vergrößerung  den  Band  des 
hängenden  Tropfens  ein.  Da  im  Innern  der  völlig  abgeschlossenen 
Kammer  die  Luft  infolge  Verdunstung  der  Sns|)ensionsllüssigkeit  mit 
Feuchtigkeit  gesättigt  ist,  so  schlagen  sich  bei  geringer  Abkühlung  an 
der  Innenseite  des  l)eckglases  rings  um  den  Ilängetro])fen  kleine  Tau- 
trö])tchen  nieder,  die  die  Einstellung  erleichtern.  Sie  belinden  sich  im 
Gesichtsfeld  auf  der  einen  Seite  des  sich  scharf  abhebenden  Bandes, 
auf  dessen  anderer  Seite  ein  'feil  des  lIängetroj)fens  sichtbar  ist.  Den 
eingestellten  Band  schiebt  man  genau  in  die  Mitte  des  Gesichtsfeldes. 
Alsdann  hebt  man  den  Tubus  des  Mikroskops  mit  dem  groben  Trieb, 
bringt  das  Immersionsöl  auf  das  Deckglas  und  vertauscht  das  schwächere 
Objektiv  mit  der  Immersionslinse.  Nachdem  die  Blende  bis  zur  Hälfte 
geötfnet  ist,  schraubt  man  die  Immersionslinse  so  weit  herunter,  dass 
sie  gerade  in  den  Oeltropfen  eintauebt.  Unter  Kontrolle  des  Mikroskops 
stellt  man  nun  den  Band  des  hängenden  Tro])fens  mit  der  Immersions- 
linse ein.  Ein  geringes  Hin-  und  Herschieben  des  Objektträgers  er- 
leichtert dabei  die  Einstellung,  da  auf  diese  Weise  der  Band  leichter 
sichtbar  wird  und  ein  Eindrücken  des  Deckglases  durch  zu  tiefes  Herab- 
schrauben der  Immersionslinse  vermieden  wird.  Schließlich  kann  man 
zur  be(iuemeren  Einstellung  den  Tro])fen  mit  einer  Si)ur  Fuchsin  oder 
Neutralrot  (s.  S.  433)  färben,  was  die  Bakterien  nicht  wesentlich 
schädigt. 

Da  bei  guten  Mikrosko])en  die  Objektive  gleich  zentriert  sind,  so 
steht  bei  der  starken  Vergrößerung  der  Band  des  Tropfens  wiederum 
in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes. 

Die  Betrachtung  des  Bandes  ist  am  befpiemsten,  weil  dort  der  Troi)fen 
am  dünnsten  und  damit  das  Bild  am  schärfsten  ist.  Ferner  sammeln 
sich  infolge  des  hier  regeren  Gasaustauschs  die  beweglichen  Bakterien 
gerade  am  Bande  des  Deckglases  an;  andererseits  ist  hier  durch  die 
dünne  Flüssigkeitsschicht  ihre  Beweglichkeit  etwas  beschränkt,  so  dass 
mau  die  morphologischen  Verhältnisse  am  Bande  bequemer  studieren 
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kann  als  in  der  Mitte,  wo  beweg’liche  Formen  viel  schneller  dem  Ge- 
sichtsfeld entschwinden. 

An  die  Betrachtimg  des  Randes  schließt  sich  die  Betrachtung  der 
mittleren  Partien  des  hängenden  Tropfens  an.  Dabei  hat  mau  darauf 
zu  achten,  dass  unbewegliche  Arten  leicht  zu  Boden  sinken,  und  mau 
muss  deshalb  die  ganze  Dicke  des  hängenden  Tropfens  mit  der  Linse 
durchdringen.  Dies  ist  jedoch  beim  Immersion ssystem  in  Anbetracht 
des  geringen  Abstandes  zwischen  Linse  und  Objekt  nur  dann  möglich, 
wenn  der  Tropfen  dach  ist.  Darauf  ist  beim  Anlegen  des  Tropfens 
Rücksicht  zu  nehmen. 

Ist  die  Untersuchung  abgeschlossen,  so  dreht  mau  das  Deckglas  so 
über  dem  Einschliff,  dass  eine  Ecke  über  den  Rand  des  Objektträgers 
hervorragt.  An  dieser  wird  es  vom  Objektträger  abgehoben  und  in 
eine  desinfizierende  Flüssigkeit  gebracht.  Man  hat  darauf  zu  achten, 
dass  dabei  der  keimhaltige  Tropfen  an  keiner  Stelle  mit  dem  Glas  des 
Objektträgers  in  Berührung  kommt.  Alsdann  kann  man  den  Objekt- 
träger ohne  weiteres  zu  anderen  Untersuchungen  benutzen.  Will  man 
den  hängenden  Tropfen  als  Dauerpräparat  färben,  so  befreit  man  zu- 
nächst das  Deckglas  mit  Xylol  von  dem  anhaftenden  Cedernöl  und  der 
Vaseline,  lässt  es  lufttrocknen  und  behandelt  es  dann  in  der  für  die 
Anfertigung  von  Dauerpräparaten  zu  schildernden  Weise. 

Für  das  Studium  der  Morphologie  der  Bakterien  ist  die  Untersuchung 
des  hängenden  Tropfens  nur  von  l)eschränktem  Werte.  Einzelheiten 
lassen  sich  namentlich  bei  sehr  beweglichen  Bakterien  nur  schwer  oder 
gar  nicht  erkennen,  es  sei  denn  dass  man  durch  Zusatz  einer  Spur 
eines  Xarcoticums  die  Keime  immol)ilisiert.  Vor  allen  Dingen  aber 
liefert  diese  Methode  keine  Präparate,  die  unbeschränkt  haltl)ar  sind. 

Man  kann  zwar  derartige  Prä))arate,  wenn  der  Abschluss  ein  sorg- 
fältiger ist,  mehrere  Tage  lang  aufbewahren  und  die  Entwickelung  der 
Bakterien  studieren,  aber  schließlich  verdunstet  der  Tro})fen  doch. 


2.  Die  Methoden  der  Anfertigung  des  gefärbten  Dauerpräparates. 

Seitdem  uns  Koch  (1.  c.,  1877)  gezeigt  hat,  dass  Bakterien,  in  dünner 
Schicht  auf  Deckgläser  ausgebreitet,  ihre  Form  wahren  und  durch  Be- 
handlung mit  Anilinfarben  sich  sichtbar  machen  lassen,  l)enutzt  man 
zum  Nachweis  der  Bakterien  und  zum  Studium  ihrer  Morphologie  neben 
dem  hängenden  Tro])fen  diese  gefärbten  Dauerpräi)arate.  Da  die  Fär- 
bung in  gewissem  Sinne  ein  chemischer  Prozess  ist,  so  giebt  sie  uns 
auch  die  Handhabe  zur  Differenzierung  mor[)hologisch  gleichwertiger, 
aber  im  färberischen  Verhalten  differenter  Bakterienarten. 

a)  Vorbereitung  der  Präparate  zur  Färbung. 

Zur  Färbung  der  Bakterien  erfordert  das  Material  gewisse  Vorbe- 
reitungen, die  den  Zweck  haben,  die  Bakterien  zu  fixieren  und  der 
Färbung  besser  zugänglich  zu  machen.  Diese  Vorbereitungen  sind  für 
Deckglasprä])arate  und  für  Präparate  von  Gewebsschnitten  verschieden 
und  seien  im  Nachstehenden  geschildert. 

(()  Die  Vorbereitung  der  Deckglas dauerpräparate  zur  Färbung. 

I.  Vorbereitung  des  Materials  und  Ausstreichen.  Flüssig- 
keiten werden  mit  einer  ausgeglübten  Platinöse  auf  das  Deckglas  ge- 
bracht und  in  gleichmäßig  dünner  Schicht  ausgebreitet.  Sind  in  der 


408 


E.  Friedbeiger, 


Flüssigkeit  zellige  Elemente  vorliaiideii,  so  würden  sie  bei  dem  Aus- 
streiclien  mit  dem  Platindralit  leicht  zerstört  werden.  Es  kann  aber 
für  viele  Fälle,  namentlich  da,  wo  es  sich  um  die  Entscheidung  der 
Frage  handelt,  ob  die  Eakterien  innerhalb  der  Zellen  liegen  oder  nicht, 
ob  die  Zellen  morphologisch  alteriert  sind  oder  nicht,  wesentlich  auf  ihre 
Intaktheit  ankommen.  Man  verfährt  deshalb  beim  Ausstreichen  von 
Blut  oder  Eiterpräparaten  nach  Nikiforoff^^  so,  dass  man  ein  Deck- 
glas an  seiner  Kante  mit  der  Flüssigkeit  benetzt  und  dann  mit  diesem 
über  ein  anderes,  wagrecht  liegendes  Deckglas  hinwegstreicht,  wobei  das 
erstere  mit  dem  zweiten  etwa  einen  Winkel  von  45*^^  bildet.  Es  breitet 
sich  alsdann  das  Material  in  gleichmäßig  dünner  Schicht  auf  dem  zweiten 
Deckglase  aus  und  die  Zellen  bleiben  gut  erhalten.  Man  erreicht  das- 
selbe auch  nach  folgender  Methode:  Auf  die  Mitte  eines  mit  Alkohol  und 
Aether  gereinigten  Deckglases  kommt  ein  Tröpfchen  der  zu  untersuchenden 
Flüssigkeit.  Ein  zweites  gleichfalls  sorgfältig  gereinigtes  Deckglas  wird 
so  auf  das  erste  gelegt,  dass  die  Ecken  etwas  überstehen.  Es  breitet 
sich  dann  die  Flüssigkeit  in  kapillarer  Schicht  zwischen  beiden  Deck- 
gläsern aus,  vorausgesetzt  dass  diese  absolut  rein  sind.  Unter  Ver- 
meidung jeden  Druckes  zieht  man  nun  die  Deckgläser  auseinander  und 
erhält  zwei  Träjjarate,  in  denen  die  Flüssigkeit  gleichmäßig  dünn  aus- 
gebreitet ist,  ohne  dass  die  vorhandenen  Zellen  ihre  (lestalt  ver- 
ändert haben. 

Wenn  es  sich  um  den  Nachweis  von  Bakterien  in  frischen  Geweben 
liandelt,  kann  man  zuvor  durch  Verreibung  von  Gewehspartikeln  eine 
Emulsion  hersteilen  und  diese  auf  das  Deckglas  bringen.  Zweckmäßig 
aber  streicht  man  mit  dem  in  der  iÖnzette  gelialtenen  Deckglas  über  die 
frische  Schnittlläche  des  zu  untersuchenden  (lewebstcilcs,  wobei  Zellen 
und  Keime  auf  dem  Deckglas  hnften  bleiben. 

Kulturen  von  festen  Nährböden  werden  in  einem  Tropfen  Wasser 
direkt  auf  dem  Deckglase  verrieben.  Sollen  nicht  die  Bakterien  als 
einzelne  Individuen,  sondern  in  ihrem  natürlichen  Zusammenhänge  als 
Koloiiieen  untersucht  werden,  so  h‘gt  man  ein  ausgeglühtes  und  wieder 
erkaltetes  Deckglas  auf  die  auf  der  Blatte  gewachsene  Kolonie,  liebt 
man  das  Deckglas  alsdann  mit  der  l’inzettc  ab,  so  haftet  der  ganze  Ver- 
band der  Bakterien  an  dessen  Unterseite  und  kann  zu  einem  Dauer- 
]>räi)arat  weiter  verarl)eitet  werden.  Statt  auf  Deckgläsern  kann  man 
den  Ausstrich  zur  weiteren  Behandlung  auch  direkt  auf  dem  Objekt- 
träger vornehmen,  wie  dieses  A.  Nfisser  i'*  nngegeben  hat.  Es  l)ietct 
das  den  Vorteil  der  Iblligkeit  und  ferner  ist  eine  Korrektur  der  Färbung 
leichter  vorzunehmen,  als  bei  Deckglaspräparaten,  die  schon  in  Balsam 
eingebettet  sind. 


II.  Trocknung.  Das  mit  dem  Ausstrich  beschickte  Deckglas  bleibt 
zunächst  zur  Trocknung  an  der  laift  stehen.  Man  kann  den  Prozess 
dadurch  beschleunigen,  dass  man  das  Prä]>arat  dem  Strahle  eines  Chlor- 
calciumgebläses aussetzt  oder  erwärmte  laift  aus  einer  bei  Zahnärzten 
gebräuchlichen  Luftspritze  darüberstreichen  lässt  (MillfiU").  Viel  ein- 
facher aber  ist  es,  das  Präparat  vorsichtig  in  den  warmen  Luftschichten 
über  der  Flamme  des  Bunsenbrenners  zu  trocknen.  Man  hüte  sich  je- 
doch davor,  das  Präparat  dabei  zu  stark  zu  erhitzen. 

III.  Fixierung.  Da  die  Präparate  im  Verlauf  der  Färbung  stets 
einer  Wasserspülung  unterzogen  werden,  so  würde  die  auf  dem  Deckglas 
haftende,  nur  einfach  angetrockuete  Schicht  natürlich  wieder  abgespült. 
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Niclitfixierte  eiweißhaltige  Elemente  bilden  mit  den  Farblösungen  Nieder- 
schläge. Die  Bakterienscbicbt  muss  also  vor  der  Färbung  auf  dem  Deck- 
glas fixiert  werden.  Dieses  geschieht  für  gewöhnlich  nach  Koches, 
(1881)  durch  Erhitzung,  die  ein  festes  Haften  der  zu  färbenden  Elemente 
an  dem  Deckglas  bewirkt.  Nach  Untersuchungen  von  Hehewerth  ist  der 
Wert  der  Fixation  durch  Hitze  nur  ein  beschränkter,  indem  nach  seinen 
Untersuchungen  auch  bei  vorsichtiger  Wasserspülung  im  Durchschnitt 
lb%  der  Keime  vom  Deckglas  abges])ült  werden.  Er  empfiehlt  daher 
nach  Kleins  Vorgang  Färbuug  vor  der  Fixation  und  Vermeidung  der 
Wasserspülung  (cf.  KleinscIic  Methode  der  Sporenfärbung,  S.  424  und  die 
Bakterienzählmethode  desselben  Autors,  S.  487).  Zur  Fixierung  wird  das 
mit  der  Pinzette  gefasste  Deckglas  in  horizontaler  Haltung  mit  der  Schicht- 
seite nach  oben  dreimal  hintereinander  durch  die  nicht  leuchtende 
Flamme  eines  Bunsenbrenners  gezogen  mit  der  Geschwindigkeit  etwa, 
mit  der  man  Brot  schneidet.  Die  Fixierung  durch  höhere  Temperaturen 
kann  auch  in  der  Weise  geschehen,  dass  man  die  Deckgläschen  für 
einige  Zeit  mit  der  beschickten  Seite  nach  oben  auf  das  eine  Ende  eines 
horizontal  auf  einem  Dreifuß  liegenden  Kupferblechs  legt,  dessen  anderes 
Ende  durch  eine  Flamme  erwärmt  wird. 

Da,  wo  eine  Erhitzung  der  Präparate  vermieden  werden  soll,  erfolgt 
die  Fixation  durch  Einlegen  der  Präparate  in  Alkohol,  absoluten  Alkohol 
-h  Aether  äa,  Sublimat,  durch  Einwirkung  von  Osmiumsäuredämpfen, 
Formalindämpfen  u.  s.  w. 

Präparate  von  Milch  werden  nach  der  Fixation  noch  durch  Aether 
von  Milchfett  befreit. 

Aus  Blutprä])araten  kann  man  nach  Günther  21  durch  1 bis  h% 
Essigsäure  oder  2 l)is  3 % wässrige  Pei)siiilösung  das  Hämoglobin  vor  der 
Färbung  extrahieren. 

('?)  Die  Vorbereitung  der  Gewebe  zur  Färbung. 

Nicht  so  einfach  wie  bei  Deckglasi)rä])araten  sind  die  Vorberei- 
tungen zur  Färbung  dann,  wenn  es  sich  darum  handelt,  die  patho- 
genen Bakterien  im  Gewebe  nachzuweisen.  Eine  Betrachtung  im  unge- 
färbten Zustand  nach  einer  jMethode,  die  etwa  dem  häugenden  Tropfen 
entspräche,  giebt  es  nicht.  Man  kann  allenfalls  noch  auf  Grund  der 
verschiedenen  Besistenz  der  Bakterien  und  Geweliseleniente  die  letz- 
teren durch  chemische  Mittel  (Säuren  oder  Alkalieiü  zerstören  und  dann 
die  Bakterien  im  Strukturbild  zur  Anschauung  bringen,  ein  Verfahren, 
das  aber  natürlich  nur  höchst  unl)efriedigende  Pesultate  gewähren 
könnte  und  praktisch  kaum  je  Anwendung  findet.  Die  Untersuchung 
geschieht  vielmehr  ausschließlich  nach  Färbung  des  Gewebsschnittes. 

Soll  die  Untersuchung  eines  Grewebes  in  Schnitten  sofort  nach  der 
Entnahme  des  Organs  geschehen,  so  werden  Stückchen  desselben  durch 
Aether  zum  Gefrieren  gebracht  und  mittels  des  Mikrotoms  (s.  u.)  zerlegt. 
Das  eingreifende  Gefrierverfahren  eignet  sich  jedoch  nicht  zur  Erken- 
nung feinerer  Details;  es  ist  vielmehr  nötig,  die  Gewebe,  bevor  man 
sie  in  Schnitte  zerlegt,  zu  fixieren  und  eventuell  zu  härten. 

Die  Fixation  hat  den  Zweck,  die  ursprüngliche  Struktur  der 
Elemente  zu  konservieren,  nachträgliche  ])Ostmortale  Veränderungen, 
vor  allem  eine  Vermelirnng  in  den  Gewelien  vorhandener  oder  nach 
dem  Tode  eingedrnngener  Keime  zu  verhindern  und  ferner  den  Eiweiß- 
körpern ihre  Quellliarkeit  und  Wasserlöslichkeit  zu  nehmen.  Die 
Härtung  liefert  die  Möglichkeit,  genügend  dünne  Schnitte  anzufertigen. 
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I.  Eiitnalime  des  Materials:  Die  möglichst  bald  iiacli  dem  Tode 
der  Leiche  eiitnommeuen  Organe  werden  obertlächlich  mit  Sublimat 
abgespUlt,  dann  werden  aus  dem  Innern  Stücke  von  höchstens  llusel- 
nussgröBe  lierausgenommen  und  in  wohlverschlossene  Gläser  mit  abso- 
lutem Alkohol  gebracht. 

II.  Fixation:  Von  den  zahlreichen  in  der  histologischen  Technik 
verwandten  Fixationsmitteln  kommen  für  bakteriologische  Zwecke  nur 
die  in  Letracht,  die  eine  sichere  keimtötende  Fähigkeit  besitzen. 

Wir  fixieren  die  Gewebe  in  der  bakteriologischen  Technik,  wo  es  ferner 
mehr  auf  den  Nachweis  der  IJakterien  als  auf  die  feinere  Darstellung 
der  histologischen  Verhältnisse  ankommt,  fast  nur  in  Alkohol,  der  gleich- 
zeitig härtende  Eigenschaften  besitzt.  Die  in  der  Histologie  ver- 
wandten Härtlings-  und  Fixierungsmittel  werden  in  der  bakteriologischen 
Technik  nur  selten  benutzt. 

Die  fixierende  und  härtende  Eigenschaft  des  Alkohols  beruht  darauf, 
dass  er  wasserentziehend  wirkt.  Da  der  Alkohol  ein  geringeres  spezi- 
fisches Gewicht  hat  als  Wasser,  so  sinkt  das  dem  Gewebe  entzogene 
Wasser  nach  unten,  während  weiter  nach  oben  der  Alkohol  absolut 
bleilit.  Man  lässt  daher  die  Organstücke  nicht  auf  den  Hoden  des 
GefäBes  fallen^  sondern  lokalisiert  sie  auf  eine  am  Hoden  des  Glases 
befindliche  Schicht  von  FlieBpa])icr  oder  Watte,  dass  sie  allseitig  von 
absolutem  Alkohol  umgeben  sind.  Stücke,  die  in  Alkohol  nicht  unter- 
tauchen, werden  auf  Korken  angesteckt  und  auf  diesen  umgekehrt 
in  Alkohol  eingebracht.  Die  Fixation  und  Härtung  in  Alkohol  soll 
mindestens  24  Stunden  dauern,  eventuell  unter  mehrmaliger  Erneuerung 
des  Alkohols. 

Da,  wo  cs  darauf  ankommt,  neben  den  Hakterien  auch  Feinheiten 
der  Gewebsstruktur  zur  Anschauung  zu  bringen , eignet  sich  der 
Alkohol  wegen  seiner  schrum])fenden  Wirkung  nicht  zur  Fixation. 
Er  wird  in  diesen  Fällen  zweckmäBig  durch  Formalin  oder  Sublimat 
ersetzt. 

Hei  Fixation  mit  Formal  in  kommen  die  Hräj)arate  für  B — 24  Stunden 
in  eine  4—10  % ige  Lösung  und  danach  zur  Härtung  in  Alkohol. 

Die  Fixation  durch  Sublimat  erfolgt  in  einer  gesättigten  Lösung 
8— 6 Stunden)  oder  einem  Gemisch  von  8 Teilen  Sublimat,  1 Teil  Eis- 
essig und  11  Kj  Teile  destilliertes  WasscT  (24  Stunden). 

Nach  der  Fixation  folgt  24  ständige  Auswässerung  zur  Entfernung 
des  Sublimats,  Einlegung  in  TO^igen  Alkohol  mit  Jodzusatz  unter 
häufigem  Wechseln  bis  keine  Entfärbung  des  rotgefärbten  Alkohols  mehr 
erfolgt.  Nachhärten  mit  Alkohol. 

Für  die  gewöhnlichen  Zwecke  genügt  auch  die  in  Alkohol  erreichte 
Konsistenz  zum  Zerlegen  der  Stücke  in  feine  Schnitte. 

III.  Das  Schneiden  erfolgt  mit  Hilfe  des  Mikrotoms.  Die  Schnitte 
werden  in  Alkohol  aufgefangen  und  darin  bis  zur  Färbung  konserviert. 
Man  benutzt  jetzt  nur  noch  Schlittenmikrotome,  von  denen  zwei  Typen 
am  gebräuchlichsten  sind.  Heim  JcxGschen  Mikrotom  Fig.  12)  ge- 
schieht die  Hebung  des  Objekts  auf  schräg  ansteigender  Hahn  durch 
einen  »Objektschlittenc,  während  das  Messer  des  Mikrotoms  sich  horizontal 
in  dem  >]\lesserschlitten«  bewegt. 

Das  ScriANZKSche  Mikrotom  (Fig.  18)  besitzt  nur  einen  Messer- 
schlitten, während  die  Hebung  des  Objektes  durch  eine  Schraube  er- 
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folgt.  Beim  Vorscliiebeii  des  Messers  wird  dann  eine  der  Scbrauben- 
hebung  entsprechende  Lamelle  vom  Präparat  abgeschnitten. 

Um  das  Präparat  auf  den  Objekthalter  des  Mikrotoms  einzuspannen, 
wird  es  auf  ein  Kork-  oder  Holzklötzchen  aufgeklebt.  Das  Aufkleben 
geschieht  mit  Gummi  arabicum  oder  Glyceriugelatine.  Rezept  der 


Fig.  12. 


Glyceringelatine:  1 Teil  Gelatine,  2 Teile  Wasser,  4 Teile  Glycerin.  Zur 
Härtung  des  Kleltemittels  kommen  die  aufgeklebten  Stücke  nochmals  in 
absoluten  Alkohol.  Ist  die  Härtung  erfolgt,  so  werden  die  Präparate 


Fig.  13. 


aus  dem  Alkoliol  herausgenommen,  leicht  abgetrocknet  und  in  den 
Objekthalter  des  Mikrotoms  einges])aunt. 

Man  schneidet  in  Alkohol  gehärtete  Stücke  mit  schräggestelltem 
Messer,  dessen  Klinge  mit  Alkohol  l)cfeuchtct  ist. 

IV.  Durch tränkung.  Die  Konsistenz  der  in  Alkohol  fixierten 
Organstücke  ist  keine  so  hohe,  dass  man  sehr  feine  Schnitte  erzielen 
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könnte.  Zn  dein  Zweck  muss  das  GewebsstUck  in  einen  festeren  Zu- 
stand iibergefülirt  werden.  Das  g-escliiclit,  indem  man  die  llolilräume 
des  Gewebes  vor  dem  Schneiden  mit  einer  erstarrenden  Masse  durcli- 
tränkt. 

Am  schnellsten  erreicht  man  das  hei  der  Gefriermethode.  Sehr 
zweckmäßig*  ist  das  Anetholverhiliren  von  Kühne Die  in  Alkohol 
fixierten  Stücke  werden  sorgfältig*  ahgetujift  und  in  einer  Größe  von 
etwa  ^ 2 ein  Durchmesser  in  reines  Anisöl  eingelegt,  in  dem  sie  hei 
Körpertemperatur  etwa  12  Stunden  liegen  hleilien.  Dann  werden  sie 
mit  Hilfe  eines  Aethersprays  anf  der  Ohjcktplatte  eines  Mikrotoms  zum 
Gefrieren  gebracht  und  geschnitten.  Die  Schnitte  werden  in  warmem 
Anisöl  aufgetaut,  mit  Fließpapier  ahgetupft  und  mehrmals  in  Alkohol 
gewaschen,  in  dem  sie  dann  bis  zur  F4irhung  auf  bewahrt  werden. 
Diesem  immerhin  eingreifenden  und  die  Gewehsstruktur  alterierenden 
Verfahren  sind  jedoch  die  Methoden  der  Durchtränkung*  mit  Paraffin 
oder  Celloidin  vorzuziehen. 

ParaffiiHlurchtriiiikiing.  Ini  Handel  kommen  mehrere  Sorten  festen 
Paraffins  vor,  die  sich  durch  ihren  Schmelz]mnkt  unterscheiden.  Man 
kann  durch  geeignete  Vermischung  von  Parnftinsorten  von  höherem 
und  niederem  Scliinelz]mnkt  eine  Mischung  von  bestimmtem  Schmelz- 
])unkt  erzielen.  Im  Sommer  benutzt  man  Paraflin  von  höherem  Schniclz- 
jninkt  (etwa  hO")  als  im  Winter  (etwa  öo“).  Die  Durchtränkung  des 
Gewebes  erfolgt  bei  liölnn-er  4 emperatur  mit  dem  vertliissigten  Material, 
das  nachher  bei  gewöhnlicher  Tcmpc'ratiu*  wieder  erstarrt  und  so  die  Zer- 
legung des  mit  ihm  durchtränkten  (iewebes  in  feinste  Schnitte  gestattet. 

Mit  Paraffin  durchtränkte  Organe  liefi‘rn  die  dünnsten  Schnitte.  Außer- 
dem hat  die  Methode  der  Paraflindurchtränkung  (hm  \'orzug,  dass  der 
folgende  Schnitt  stets  an  dem  vorhergehenden  haften  bleiht,  so  dass  man 
Serienschnitteanfertigen  kann.  1 )er<Jangdes  Paraflineinbettiingsverfahrens 
ist  tblgender:  Die  in  ahsolutem  Alkolnd  gehärteten  Organstücke  müssen 
zunächst  mit  dem  verlllissigtem  Paraffin  diirchtränkt  werden.  Dies  ist  je- 
doch ohne  weiteres  niedit  möglich,  da  Paraffin  und  Alkohol  sich  nicht  mit- 
einander mischen.  Fs  muss  daher  zuerst  der  Alkolnd  durch  einen  Kör])cr 
vertrieben  werden,  der  die  Fähigkeit  hat,  sich  sowohl  mit  dem  Alkohol 
wie  mit  dem  Paraffin  zu  mischen;  ein  s<dcher  Stoff  ist  das  Xylol.  Die 
Stücke  kommen  daher  aus  Alkohol  in  Xylol,  wo  sie  je  nach  der  Größe 
des  Objekts  verschieden  lange  ß bis  fi  Stunden)  bleiben,  bis  sie  voll- 
ständig von  Xylol  diirchträidvt  sind.  Fm  das  Xylol  wieder  auszutreiben 
und  das  Paraffin  allmählich  eindringen  zu  lassen,  kommen  sie  in  einen 
Thermostaten,  der  etwa  auf  oft'’  eingestellt  ist,  in  eine  Mischung*  von 
Xyhd  und  Paraffin  in  einem  offenen  Gefäß.  In  dem  ]\I}dle,  als  hier  das 
Xylol  verdunstet,  dringt  das  Paraffin  in  die  Gcwebss])altcn  ein.  Ist  das 
Xylol  ganz  verdunstet,  so  müssen  die  Prä])arate  noch  für  (*twa  12  Stunden 
gleichfalls  im  44iermostaten  in  geschimdzenes  Paraffin  gelegt  werden. 

Ist  die  Durchtränkung  mit  Paraffin  vollendet,  so  erfolgt  die  Einbettung 
des  Präj)aratcs  in  diese  Masse.  Man  gießt  zu  dem  Zweck  das  zur  Durch- 
tränkung benutzte  geschmolzene  Paraffin  in  einen  Einbettungsrahmen  aus 
Metall  (Fig.  14^,  der  eine  Glas])latte  als  Unterlage  hat.  Tn  die  noch  nicht 
vollständig  erstarrte  Paraffinmasse  bringt  man  dann  das  ^Material  und 
giebt  ihm  die  zum  Schneiden  gewünschte  Lage  (man  orientiert«  cs).  Der 
Einbettnngsrahmen  lässt  sich  auch  durch  ein  Kästchen  aus  Pa])ier  oder 
ein  mit  Vaseline  ausgestrichenes  Glasschälchen  ersetzen.  Je  schneller 
das  Paraffin  erstarrt,  desto  homogener  und  geeigneter  zum  Schneiden 
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wird  es.  Man  bringt  deshalb,  sobald  das  Präparat  orientiert  ist,^  den 
Rahmen  in  kaltes  Wasser.  Aus  dem  erstarrten  Paraffin  wird  mit^dem 
Messer  das  Präparat  so  herausgesclmitten,  dass  ihm  allseits  noch  ein 
Mantel  von  Paraffin  anliaftet.  Das  Aufkleben  des  Paraffinhlocks  auf 
Holzklötzclien  geschieht  in  der 
Weise,  dass  man  an  der  Untere 
Seite  des  Blockes  das  Paraffin 
durch  leichtes  Erwärmen  ver- 
fiüssigt  und  dann  das  Präparat 
auf  Klötzchen  bringt,  die  vor- 
her in  verflüssigtes  Paraffin  ein- 
getaucht waren.  Nach  dem  Er- 
starren haftet  der  Paraffinhlock 
fest  auf  dem  Holz.  Die  Präparate 
sind  nunmehr  zum  Schneiden  fertig. 

Da  man  in  der  Regel  sehr  dünne 
Paraffinsclinitte  herstellt  und  vor  der  Big.  14. 

Färbung  die  Durchtränkungsmasse 

entfernen  muss,  würden  die  zarten  Objekte,  wenn  man  sie  ohne  weiteres 
den  nun  folgenden  Eärhei)rozessen  aussetzt,  leicht  hei  Uehertragung  aus 
einer  Flüssigkeit  in  die  andere  zerreiben  oder  sich  zusammenfalten.  Man 
klebt  deshalb  die  Paraffinsclinitte  auf  Deckgläsern  oder  Objektträgern 
auf.  Hierzu  kann  man  ein  wenig  Hühnereiweiß  event.  mit  Glycerin- 
zusatz benutzen,  das  auf  das  Glas  geriehen  wird,  oder  eine  Lösung  von 
einem  Teil  Collodium  und  zwei  Teilen  Nelkenöl  oder  eine  andere 
klebende  Masse.  Da  jedoch  diese  Substanzen  stets,  wenn  auch  nur  in 
geringem  Grade,  die  Farbe  annehmen  und  dadurch  störend  wirken,  so 
ist  das  folgende  Verfahren  zweckmäßiger:  Man  bringt  einen  Tropfen 
erwärmten  Wassers  auf  das  sorgfältig  gereinigte  Glas,  legt  den  Schnitt 
darauf,  breitet  ihn  sorgfältig  aus  und  tupft  das  überschüssige  Wasser 
ab.  Das  so  aufgelegte  Präjiarat  kommt  für  12  bis  24  Stunden  in  einen 
Thermostaten  von  37 wo  die  letzten  Sjuiren  des  Wassers  verdunsten. 
Der  Schnitt  haftet  alsdann  durch  ka])illarc  Attraktion  so  fest  auf  dem 
Glas,  dass  er  die  folgenden  Prozeduren  verträgt,  ohne  sich  zu  lösen. 

Celloidindurcliträiikung.  Die  Gelloulindurchtränkung  (Blocibiann, 
ScHiEFFERDECKEK*  hictct  gegenüber  der  durch  Paraffin  den  Vor- 
zug, dass  die  Finschlussinasse  nicht  entfernt  zu  werden  braucht,  da  sie 
hei  der  Färbung  nicht  stört.  Das  ist  besonders  für  Organe  mit  großen 
Hohlräumen  wichtig.  Ein  Nachteil  der  Celloidindurchtränkung  beruht 
darin,  dass  das  Celloidin  die  Behandlung  mit  Nelkenöl  und  auch  mit 
absolutem  Alkohol  nicht  verträgt,  aus  letzterem  Grund  eignet  es  sich 
für  die  GiiAusche  Färbung  (s.  S.  429)  nicht. 

Celloidin  ist  eine  Art  festen  Collodiunis,  das  in  Tafeln  etwa  von  der 
Härte  des  Kalhsknor])els  in  den  Handel  kommt  und  die  Eigenschaften  hat, 
sich  in  absolutem  Alkohol  und  in  Aether  zu  lösen.  Zu  histologischen 
Zwecken  stellt  man  sich  zwei  Lösungen  von  Celloidin  in  Alkohol  und 
Aether  her,  eine  dünnflüssige,  die  etwa  die  Konsistenz  eines  dicken  Oeles 
hat,  und  eine  dickflüssige  von  Syrupkonsistenz. 

Die  Präparate  kommen  nach  der  Fixation  in  Alkohol  zuerst  in  eine 
Mischung  von  Alkohol  und  Aether  zu  gleichen  Teilen  für  24  Stunden. 
Dann  kommen  sie  je  nach  der  Größe  des  Objekts  verschieden  lange 
(24  Stunden  bis  melirere  Tage)  in  die  dünnere  Lösung  von  Celloidin 
und  für  gleich  lange  Zeit  in  die  konzentriertere.  Bei  kleinen  Objekten, 


414 


E.  Friedberger, 


wie  sie  in  der  bakteriologisclien  Technik  in  der  Kegel  vorliegen,  genügt 
eine  1 — 2 tägige  Durelitränkiing.  Die  durcliträidvten  Stücke  bringt  man 
in  ein  tlaclies  Scliälclien,  übergießt  sie  mit  Celloidinlösiing  nnd  lässt  an 
der  Lnft  allmäblieh  den  Alkohol  und  Aether  verdunsten,  wobei  das 
Celloidin  erstarrt.  Ist  die  Eindickung  so  weit  vorgeschritten,  dass  mau 
eine  Masse  erhält,  die  man  mit  der  Fingerkuppe  nicht  mehr  eindrückeu 
kann,  so  ist  der  Durchtränkungsi)rozess  beendet.  Man  schneidet  die 
Gewebsstücke  mit  einem  anhaftenden  Celloidinmautel  aus  der  Glasschale 
heraus  und  briugt  sie  für  ein  bis  zwei  Tage  in  Alkohol  von  etwa  10%. 
Das  Material  ist  alsdann  schnittfähig,  kann  jedoch  uid)eschadet  noch 
längere  Zeit  im  Alkohol  aufbewahrt  werden.  Die  Befestigung  auf  Kork- 
oder Holzklötzchen  geschieht  in  der  Weise,  dass  man  auf  die  Oberfläche 
des  Klötzchens  eine  dickflüssige  Celloidinschicht  bringt,  die  Untertläche 
des  Celloidinblocks  mit  Aether  befeuchtet  und  den  Block  in  das  Celloidin 
des  Klötzchens  eindrückt.  Zur  Härtung  kommt  das  Ganze  noch  für 
einige  Stunden  in  85  prozentigcn  Alkohol.  iMan  schneidet  mit  schräg- 
gestelltem  5lesser,  das  ebenso  wie  die  Oberfläche  des  Iflocks  stets  mit 
85prozentigem  Alkohol  befeuchtet  sein  muss.  Die  Schnitte  werden  in 
Alkohol  vom  gleichen  Konzentrationsgrad  aufgefangen. 

V.  Vorbereitung  der  Schnitte  zur  Färbung.  Zur  Färbung 
bedürfen  die  Schnitte  Je  nach  der  vorhergehenden  Frä])aration  noch 
eine  besondere  Behandlung.  Schnitte,  die  in  Alkohol  sich  beflndeu, 
also  Celloidinschnitte  und  Schnitte  von  nicht  eingebetteten,  mit  Al- 
kohol tixierten  und  gehärteten  Organen,  müssen  vor  der  Färbung  von 
Alkohol  befreit  werden,  was  durch  Auss])üh‘n  in  Wasser  erreicht  wird. 
Das  Faraftin  der  Faraflinschnitte  muss  V(41ständig  extrahiert  werden. 
Das  geschieht  mit  (*inem  guten  LJisungsmittel  des  Faraftins,  dem  Xylol, 
in  das  die  Schnitte  circa  5 Minuten  lang  eingelegt  werden.  Das  Xylol 
seinerseits  wird  durch  ca.  5 Min.  lange  Ein  Wirkung  von  Alkohol  ent- 
fernt, der  Alkohol  wird  mit  Wasser  ausgewaschen. 

Fs  sind  nunmehr  die  VorberiMtung  der  Deckglas])räparate  sowohl, 
wie  der  Gewebssehnitte  bis  zur  Färbung  bes])rochen  und  können  die 
Methoden  der  Färbung  angeschlossen  werden. 

b Die  Farben  und  ihr  Verhältnis  zu  den  Geweben; 
die  allgemeinen  Frinzi|)ien  der  Färbung. 

Die  Bakterienfärbung  wie  die  histologische  Färbung  überhau])t  be- 
zweckt in  erster  länie  Sichtbarmachung  von  Objekten,  die  im  natür- 
lichem Zustande  mikroskopisch  nur  unvollkommen  oder  garnicht  erkenn- 
bar sind,  des  weiteren  aber  die  ditferente  Darstellung  verschiedener 
Elemente  des  Fräparates.  Da  die  Färbung,  zum  großen  Teil  wenigstens, 
ein  chemischer  Vorgang  ist  im  Sinne  einer  Umsetzung  von  Gru])pen  des 
Farbstotfs  mit  entsprechenden  Gruppen  der  zu  färbenden  Elemente,  so 
ermöglichen  sie  ferner  die  Erkennung  chemisch  gleichartiger  Substanzen 
auf  Grund  dieser  mikrochemischen  Feaktion.  Zur  Färbung  der  Bakterien 
werden  fast  ausschliesslich  die  zuerst  die  von  C.  W^ugert*^'^  (1875) 
empfohlenen  Anilinfarben  benutzt. 

Die  Anilinfarben  kommen  in  Form  von  Fulvern  in  den  Handel  und 
sind  einsäurige  Salze  von  Farbbasen  oder  Alkalisalze  von  Farbsäuren. 
Man  bezeichnet  sie  dementsprechend  obwol  ihre  Fteaktion  neutral  oder 
höchstens  amphoter  ist  nach  Ehrliches  als  basische  und  saure  Farbstotfe. 
In  Mischungen  saurer  und  basischer  Farben  kann  es  auch  zur  Bildung 
von  Xeutralfarben  kommen,  die  als  Salze  von  Farbbasen  mit  Farbsäuren 
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aufzufassen  sind.  Die  freien  Basen  resp.  Säuren,  besitzen  eine  weit 
geringere  Färbekraft  und  Losliehkeit  als  ihre  Salze  und  sind  daher  für 
histologische  Zwecke  unbrauchbar.  Die  in  der  bakteriologischen  Technik 
gebräuchlichsten  basischen  Farbstoffe  sind: 

Fuchsin, 

Methylenblau, 

Safranin, 

Bisinarckbraun  (Vesuvin), 

Methylgrün, 

Gentianviolett, 

Methylviolett, 

Krystallviolett. 

Die  sauren  Anilinfarben  sind  zur  Färbung  der  Bakterien  ungeeignet; 
sie  kommen  in  der  bakteriologischen  Technik  gleichfalls  zur  Verwendung, 
als  Entfärbungsmittel  oder  um  in  Gewebschnitten  eine  Kontrastfärbung 
der  Gewebselemente  gegenüber  den  Bakterien  zu  erreichen. 

In  die  Klasse  der  sauren  Anilinfarbstoffe  gehöreu  u.  a.: 

Eosin, 

Säurefuchsin, 

Fluor  escin, 

Congo. 

Die  chemische  Konstitution  der  grossen  Menge  von  technisch  ver- 
wandten Anilinfarben  kann  hier  nicht  behandelt  werden.  Eine  um- 
fassende Zusammenstellung  findet  sich  in  dem  ausgezeichneten  Grundriss 
der  Farbchemie  von  A.  Bappexiieim (Berlin  1901),  an  dem  sich  die 
folgenden  Ausführungen  anlchnen. 

Die  Muttersubstanzen  der  Farbstofie  l)ezeichnet  man  als  »Chromo- 
gene«.  ln  diesen  ist  ein  wichtiger,  mehrwertiger  Atomkomplex  das 
»Chromophor«  enthalten.  Die  Chroniogene  haben  an  sich  keine  färbende 
Eigenschaft.  Dieses  Vermögen  gegenül)cr  animalischen  Stoffen  kommt 
nur  solchen  Körpern  zu,  die  ausgesprochene  basische  oder  saure  Eigen- 
schaften haben.  Die  Chroniogene  aber  sind  fast  neutral,  nur  von  mini- 
malem Säure-  oder  Basencliaraktcr.  Sic  erhalten  die  färbende  Fähigkeit 
jedoch  durch  Zutritt  von  sauren  oder  basischen  Gruppen,  die  die  Ver- 
ankerung mit  den  zu  färbenden  Elementen  bewirken  und  den  Kamen 
»Auxochrome«  tragen.  Diese  sind  also  das  eigentlich  wirksame  Prinzip 
in  der  Bildung  der  Farbe  aus  den  Chrornogenen.  Wie  bereits  erwähnt, 
besitzen  die  Chroniogene  einen  geringen  Säure-  res}>.  Basencharakter  und 
je  nachdem  sic  sich  mit  Säure-  oder  Basengru])])en  verbinden  entstehen 
Farben  von  verschiedener  Acidität  res]>.  Basicität.  Treten  zum  Beispiel 
basische  Grup])en  zu  einem  saurem  Chromophor,  so  entsteht  ein  schwä- 
cherer basischer  Farbstoff  als  bei  Verbindung  der  betreffenden  basischen 
Grup])en  mit  einem  basischen  Chromo])hor.  Neben  dem  erwähnten  Auxo- 
chrom,  das  den  unbedingt  nötigen  Bestandteil  des  Farbstoffes  bildet,  kann 
dieser  noch  andere  Gruppen  aufnehmen.  Wichtig  sind  eine  Reihe  salz- 
bildender (iru])pen  von  saurem  Charakter,  Nitro-Sulfo-Karboxyl-Nitroso- 
gruppen.  Von  diesen  verleihen  die  Nitro-  und  Sulfogruppen  dem  Farbstoff 
unbedingt,  die  Karboxylgruppe  nur  unter  bestimmten  Umständen  säuern 
Charakter.  Das  Farbmolekül  kann  neben  den  bereits  erwähnten  Gruppen 
noch  andere  verankert  halien,  die  jedoch  chemisch  indifferenter  sind.  Sie 
hewirken  durch  ^Trgrößcrung  des  FarbstoffVolumens  eine  Verstärkung 
der  Nuance  des  Farbköriiers.  Außer  von  dem  Molekularvolum  ist  diese 
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abhängig  von  deiii  Charakter  des  Chromophors,  das  an  sich  farblos  resp. 
verschieden  intensiv  gefärl)t  sein  kann. 

Bei  jeder  Färbung  tierischer  Gewebe  mit  den  Anilinfarben  spielen 
sich  chemische  und  physikalische  Vorgänge  ab.  Auf  die  grolle  Reihe 
von  Thatsachen,  die  für  die  doppelte  Natur  des  Färbei)rozesses  spreeheu, 
kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden.  Chemisch  findet  eine 
Verankerung  der  chromatophileu  Gewebselemente  mit  entsprechenden 
Farbstotfgruppen  statt.  Die  basischen  Farbstoffe  haben  eine  Affinität  zu 
den  Kernen,  wahrscheinlich  wegen  deren  Gehalt  an  Nukleinsäure, 
während  das  Protoplasma  die  säuern  Farbstoffe  bevorzugt.  (Die  Kerne 
sind  »basophil«,  das  Gewebe  »oxyphil«.)  In  gleicher  Weise  wie  die 
Zellkerne  verhalten  sich  die  Bakterien  basophil.  Neben  der  chemischen 
Färbung  besteht  eine  physikalische,  indem  die  Substrate  sich  durch 
Diffusion  und  ( Ibcrllächen-Attraktion  der  Farblösung  mit  dieser  tingieren. 

Planche  basischen  Farlistotfc  färben  die  einzelnen  Elemente  des  Sub- 
strates in  verschiedenen  Nuancen.  ^laii  bezeichnet  diesen  Vorgang  als 
Metachromasie. 

Die  Zahl  der  an  den  Farbbildungskern  verankerten  Seitengruppen 
ist  bei  den  meisten  Farben  von  hoher  Bedeutung  für  die  Echtheit  der 
Färbung  d.  h.  für  die  mehr  weniger  feste  Verbindung  mit  den  zu  färbenden 
Elementen  und  für  die  Beständigkeit  gegenüber  Entfärbungsmitteln  (s.  u.). 
Bei  einer  grollen  Zahl  von  Auxoi)horen  und  salzbildenden  Grupjien,  zumal 
von  gleichem  Charakter,  ist  die  chemische  Verbindung  mit  den  tierischen 
Elementen  eine  sehr  feste,  während  bei  einem  an  indifferenten  Grupjien 
reichen  Molekül  die  eventuelle  Echtheit  der  Färbung  nur  auf  der  schweren 
Ditfusihilität  der  mit  grollen  Volum  ausgestatteten  Farbmoleküle  beruht, 
((’heniische  Echtheit  im  Gegensatz  zur  ])hysikalischen.)  Für  die  Echt- 
lieit  der  Färbung  kommen  neben  der  Echtheit  der  Farben  auch  die  ent- 
sprechenden chemischen  und  physikalischen  \'erhältnisse  der  zu  färbenden 
Materie  in  Betracht.  Eine  ehemische  Färbung  ist  um  so  echter,  je  mehr 
den  Auxophoren  entsprecheiule  chromato|)hilc  Grup])en  die  Materie  be- 
sitzt. Die  ])bysikalisclie  Färbung  ist  dann  am  echtesten,  wenn  Größe  des 
Farbinoleküls  und  Porenv(dum  der  Materie  adae(|uat  sind. 

Auf  den  verschiedensten  Elektionsverinögen  der  Farben  und  dem 
verschiedenen  Grad  der  Echtheit  der  Färbung  l)cruht  die  färberische 
Differenzierung. 

Die  Verschiedenheit  des  Elektionsvermögens  kommt  bei  der  Differen- 
zierung durch  progressive  Färbung  in  Betracht;  diese  beruht  darauf,  dass 
man  bei  Färbungen  in  ])assenden  J^ösungen  den  J’rozess  dann  abbricht, 
wenn  gerade  nur  die  Elemente  mit  höherer  Affinität  zum  Farbstoff  gefärbt 
sind,  zum  Beispiel:  schon  die  Bakterien,  noch  nicht  oder  wenig  intensiv 
Zellelemente. 

Auf  der  verschiedenen  Echtheit  der  Färbung  beruht  die  regressive 
Färbungsinethode,  bei  der  in  gefärbten  Präparaten  mit  Entfärbungsmitteln 
die  weniger  echt  gefärbten  Teile  (z.  Ik  Zellen)  entfärbt  werden,  während 
andere  Teile  (z.  Ik  Bakterien),  gefärbt  bleiben. 

Es  ist  für  die  Wirkung  des  Entfärbungsmittel  Grundbedingung,  dass 
der  Farbstoff  in  ihnen  löslich  sei;  je  löslicher  er  ist,  desto  leichter  geht 
in  der  Regel  die  Entfärbung  vor  sich  (um  so  uneehter  ist  der  Farbstoff . 

Das  schwächste  Ditferenzierungsmittel  ist  das  Wasser,  das  wenn 
auch  sehr  allmählich,  so  doch  genügend  in  Wasser  lösliehe  Farben  aus 
dem  Präparat  auszieht  und  somit  differenziert.  Die  betreffenden  Farben 
können  aber  noch  »alkoholecht«  sein.  Bedeutend  kräftiger  als  Wasser 
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wirkt  nämlicli  Alkohol  farbstoffentzieheiicl.  Allerdings  ist  dazu,  wie 
Günther  (Lehrh.)  gezeigt  hat,  absoluter  Alkohol,  sofern  die  Präparate 
ganz  trocken  sind,  unbrauchbar.  Verdünnte  alkoholische  Löstingen 
entfärben  jedoch  ausgezeichnet,  natürlich  je  nach  dem  Konzentrationsgrad 
verschieden  schnell.  Besonders  kräftig  wirkt  der  Alkohol,  wenn  man  ihn 
als  Alcohol  absolutus  abwechselnd  mit  Wasser  verwendet,  indem  die 
dabei  entstehenden  starken  Diffusionsströme  die  Farbe  extrahieren.  Der 
differenzierenden  Wirkung  des  Alkohols  kommt  etw^a  die  des  Anilins 
und  Nelkenöls  gleich;  noch  stärker  wirkt  Glycerin.  Die  Säuren  sind 
das  stärkste  Entfärbungsmittel;  am  gebräuchlichsten  ist  eine  stark  ver- 
dünnte Essigsäure,  wirksamer  sind  Salzsäure,  Schwefelsäure  und 
Salpetersäure.  Ihre  Wirkung  kann  noch  durch  Verwendung  in  alkoho- 
lischer statt  wässriger  Lösung  erhöht  werden.  Am  häufigsten  findet 
salzsaurer  Alkohol  Verwendung,  während  Zusatz  von  Salpetersäure  zu 
Alkohol  sich  weniger  eignet,  da  dadurch  eine  Oxydation  des  Alkohols 
herbeigeführt  wird. 

Die  entfärbende  Wirkung  der  Säure  kann  einmal  auf  einer  chemischen 
Zersetzung  des  Farbstoffs  beruhen,  dann  aber  kann  die  Säure  (bei  basi- 
schen Farbstoffen)  sich  mit  der  an  sich  schwer  löslichen  Base  zu  einem 
leicht  löslichen  Salz  verbinden,  nachdem  sie  die  Base  aus  ihren  Ver- 
bindungen mit  dem  zu  färbenden  Substrat  an  sich  gerissen  hat.  Die 
entfärbende  Wirkung  durch  Wasser,  Alkohol  und  Säure  kann  sowohl 
gegenüber  chemischen  wie  physikalisch  gebundenen  Farbstoffen  statt- 
haben; ist  aber  ein  Farbstoff  durch  Wasser  und  Alkohol  nicht  extrahierbar, 
so  handelt  es  sich  um  eine  physikalisch  echte  Färbung,  bei  Kesistenz 
gegenüber  Säure  um  eine  chemisch  echte  Verbindung.  (Es  giebt  auch 
chemische  echte  Verbindungen,  die  durch  chemische  Mittel  extrahierbar 
sind).  Statt  der  Differenzierung  mit  Säure  kann  man  auch  mit  sauren 
Farbstoffen  extrahieren,  oder  einen  alkoholischen  Farbstoff*  durch  einen 
echter  färbenden  austreiben. 

Bei  der  progressiven  wie  bei  der  regressiven  Methode  kann  mit 
mehreren  basischen  Farbstoft'en  nacheinander  gefärbt  und  auf  diese 
Weise  eine  differente  Färhung  erzielt  werden. 

Im  Gegensatz  zur  monochromatischen  (progressiven  oder  regressiven) 
Färbung  beruht  diese  polychromatische  Färbung  in  erster  Linie  auf  dem 
Elektioiisvermögen  der  Farben.  Die  polychromatische  Färbung  kann 
sowohl  mehrzeitig  (d.  h.  mit  mehreren  Farben  nacheinander)  wie  einzeitig 
(d.  h.  mit  einem  Farbengemisch)  vorgenommen  werden.  Differenzen  in 
der  Färbung  kommen  hier  vor  allem  durch  die  verschiedene  Affinität 
der  einzelnen  Substrate  zu  den  Farben  zustande.  Diese  Beziehungen 
zwischen  Farbe  und  Substrat  sind  sowohl  chemischer  wie  physikalischer 
Natur,  so  dass  es  such  auch  bei  der  poly chromatischen  Färbung  um 
chemische  und  physikalische  Vorgänge  zwischen  Farbe  und  Substrat 
handelt  fphysikalische  und  chemische  »Elektion»). 

Daneben  bestehen  auch  Beziehungen  der  einzelnen  Farbstoffe  unter- 
einander, indem  der  eine  als  »Beize«  (s.  h.)  für  den  andern  wirkt  oder 
ein  Farbstoff  den  andern  extrahiert. 

Bei  Gemischen  von  Farben  gleichen  (basischen  oder  säuern)  Charakters 
heruht  die  Elektion  der  Farben  nach  Pappenheim  im  wesentlichen  auf 
dem  Verhältnis  der  Dichtigkeit  der  Materie  zu  der  Grösse  der  Farbstoff- 
moleküle. In  einer  solchen  Farbmischung  bevorzugen  also  helle  Farben 
(mit  kleinem  Volum),  Bakterien  mit  adäquatem  (kleinen)  Porenvolum  und 
umgekehrt. 

Handlmcli  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I. 
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In  neutralen  Farbeugeiiiisclien  (Gemische  von  sauren  und  basischen 
Farbstoffen)  fallen  neutrale  Farbsalze  aus,  die  in  einem  geringen  Ueber- 
schuss  einer  der  Konii)onenten  wieder  löslich  sind.  In  Verbindung  mit 
der  zu  färbenden  Materie  wird  das  neutrale  Salz  gesi)rengt  und  der 
basische  resp.  saure  Anteil  verbindet  sich  mit  entsi)reclienden  Gcwebs- 
elementen,  wodurch  eine  distinkte  F'ärbung  erzielt  wird.  Diese  Färbuugs- 
methode  giebt  daher  ein  genaues  Urteil  Uber  die  chemische  Beschaffen- 
heit der  zu  färbenden  Elemente. 

Es  giebt  einzelne  Bakterienarten,  die  sich  der  Einwirkung  der  Farb- 
stoffe gegenüber  sehr  resistent  verhalten,  ebenso  nehmen  gewisse  Be- 
standteile der  Bakterien  (Geißeln,  Sporen)  gleichfalls  die  gewöhnliche 
wässrig  alkoholische  Lösung  der  Anilinfarben  nur  schwer  an.  Diese 
Thatsache  ist  aus  dem  Vorhergehenden  verständlich.  Es  ist  bereits  er- 
wähnt, dass  zum  Zustandekommen  der  Färbung  sowohl  die  Farbe  wie  das 
zu  färbende  Substrat  gewisse  Eigenschaften  besitzen  muss.  Da  wo  nicht 
genügend  aktive  Grui)pen  auf  seiten  der  Farbe  oder  der  zu  färbenden 
Substanz  vorhanden  sind,  oder  Borenweite  der  Materie  und  Größe  der 
Farbstoffmoleküls  inadäquat  sind,  kann  die  gewöhnliche  substantive 
Färbung  nicht  zustande  kommen.  Man  kann  hier  zunächst  unter  Lm- 
ständen  schon  durch  ])hysikalische  oder  ])hysikalisch  wirkende  Mittel  die 
Färhung  ermöglichen  resj).  verstärken,  indem  man  Substrate  und  Farb- 
lösungen modiliziert  (z.  B.  Diclitung  der  Materie  durch  Wasserentziehmig, 
Erwärmung  der  Farblösungen  und  damit  Erhöliung  der  Diffusibilität). 

Chemische  Stoffe,  die  imstande  sind,  mit  bestimmten  Farben  Fär- 
bungen von  gewöhnlich  nicht  fiirl)baren  ^Materien  zu  ermöglichen  und 
unechte  Färbungen  in  echte  zu  verwandeln,  bezeichnet  man  als  Beizen, 
den  Färbungsmodus  als  adjektiven  im  Degensatz  zum  substantiven. 

Die  chemischen  Stoffe,  die  die  ('hromato])hilie  des  Gewebs  beein- 
tlussen,  sind  echte  Beizen,  während  man  als  uneigentliche  Beizen  Sub- 
stanzen bezeichnet,  die  die  Dissoziationsfähigkeit  des  Snhstrates  für 
Farbsalze  erhöhen,  daneben  auch  die  Diffusibilität  der  ^laterie  für  den 
Farbstoff  erleichtern.  Zu  den  uneigentlichen  Beizen  gehören  die  Alkalien, 
die  physikalisch  Autlockerung  des  Gewebes  verursachen,  dann  aber  auch 
chemisch  wirken,  indem  nach  Bappkxiieim  das  Alkali  das  Farbsalz  zer- 
setzt, die  Säure  an  sich  reißt  und  die  Base  zur  Färbung  frei  macht, 
ferner  das  Anilinöl  u.  a.  m. 

Die  Erhöhung  der  Färbkraft  durch  Alkalizusatz  wurde  zuerst  von 
B.  Koch  beobachtet.  Er  fügte  zu  0,4—8  konz.  alkoholischer  Lösung  von 
Methylenblau  BX)  Wasser  und  0,1  einer  lOjiroz.  Kjililauge. 

Löffler  27  stellte  eine  etwas  stärkere,  sehr  gebräuchliche  alkalische 
Methylenblaulösung  nach  folgendem  Rezept  her: 

30  ccm  konz.  alkohol.  Methylenblaulösung. 

100  ccm  0,01i)roz.  Kalilauge. 

Durch  einen  höheren  Alkalizusatz  wird  die  Löslichkeit  des  Farb- 
stoff'es  herabgesetzt.  In  dem  Stadium  der  unvollkommenen  Lösung 
(UxxAS  Schwebefällnng),  das  der  Ausfällung  vorausgellt,  färbt  die  Farb- 
lösung besonders  intensiv,  wahrscheinlich  durch  Begünstigung  der  physi- 
kalischen Bindung. 

Die  beizende  Wirkung  des  Auilinöls  beruht  auf  der  Schaffung  einer 
leichteren  Diffusibilität  des  Farbstoffes  durch  das  Del  ev.  auch  auf  einer 
Verbindung  der  Farben  mit  diesem  Körper. 

Die  Anilin  Wasserfarblösungen  sind  zuerst  von  Ehrlich  2^  angegeben 
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worden;  sie  stellen  eine  Miselmng  von  gesättigter  wässriger  Anilin- 
lösung mit  alkoholischer  ‘Farbstofflösung  dar.  Die  gesättigte  Anilin- 
wasserlösung ist  wenig  haltbar  und  wird  daher  nur  in  kleinen  Mengen 
stets  frisch  folgendermaßen  bereitet: 

Die  Kuppe  eines  Eeagenzglases  wird  mit  hellem  Anilinöl  gefüllt, 
darüber  wird  bis  zur  Hälfte  des  Glases  destilliertes  Wasser  gegossen. 
Nunmehr  wir  das  Del  durch  häutiges  Schütteln  gut  im  Wasser  verteilt 
und  darnach  die  Mischung  durch  ein  angefeuchtetes  Filter  filtriert.  Das 
Oel  bleibt  im  Filter  zurück.  Die  gesättigte  Anilinwasserlösung  wird 
zur  Färbung  mit  einer  Fuchsin-  oder  Gentianaviolettlösung  versetzt,  bis 
auf  der  Oberfläche  der  Mischung  ein  metallisch  glänzendes  Häutchen 
von  ungelöstem  Farbstoff  sich  bildet.  Vor  dem  Gebrauch  filtriert  man  die 
Lösung  oder  lässt  sie  nach  Günther  (Lehrb.)  sich  24  Stunden  sedimentieren. 

London 29  ersetzte  das  Anilin  durch  Nelkenessenz,  was  bei  Schutz 
vor  Licht  die  Dauerhaftigkeit  der  Lösung  bedeutend  erhöht  (bis  zu  ca. 
2 Monaten). 

Statt  Anilin  sind  ferner  eine  Leihe  von  andern  Substanzen  als  bei- 
zende Bestandteile  vorgeschlagen,  von  denen  5proz.  wässrige  Karbol- 
säure nach  Ziehe  30  clie  gebräuchlichste  ist.  Rezept  der  Karbolfuchsin- 
lösung: Fuchsin  1,  Alkohol  10,  öproz.  wässrige  Karbolsäure  100. 

CzAPLEWSKY^i  verwandte  statt  des  Alkohol  Glycerin:  5 Acid.  carbol. 
cryst.  werden  in  der  Reibschale  mit  1 Fuchsin  verrieben,  mit  150  Gly- 
cerin innig  vermischt  und  erhalten  einen  Zusatz  von  100  Wasser. 

Kühne  32  empfiehlt  Karbolmethyleublaulösung:  1,5  Methylenblau, 
10  Alkohol  abs.,  100  5proz.  Karbolsäure. 

Die  echten  Beizen  haljen  eine  starke  chemische  Affinität,  einerseits 
zum  Substrat,  andererseits  aber  auch  zur  Farbe  und  werden  da  ange- 
wandt, wo  eine  direkte  Verankerung  desFarbstofts  au  das  Substrat  nicht 
erfolgen  kann,  oder  eine  säurefeste  Echtheit  der  Färbung  erzielt  werden 
soll.  Es  handelt  sich  iiierliei  also  um  eine  indirekte  Verbindung  der 
Farbe  mit  dem  Gewebe  vermittels  der  Beize.  Die  säurefeste  Verbindung 
zwischen  Beize  und  Farbstoff'  bezeichnet  man  als  Lack.  Bei  der  Ver- 
bindung des  Farblacks  mit  dem  Substrat  findet  keine  Spaltung,  wie  liei 
der  substantiven  Färiiung  statt,  sondern  eine  direkte  Verankerung.  Ba- 
sische Farben  erfordern  zur  Beizung  saure  Beizen  und  umgekehrt.  Die 
Lackfärbung  ist  dann  am  echtesten,  wenn  man  vermittels  der  Beize  die 
natürliche  Chromatophilie  des  Gewebes  umkehrt  (Inversion)  und  nun 
eine  Farbe  wirken  lässt,  die  eine  dem  ursprünglichen  Substrate  gleichen 
Charakter  hat;  da  auch  die  Beizen  resp.  Lacke  elektiv  auf  die  einzelnen 
Elemente  des  Subtrats  wirken  und  ihre  Verbindung  mit  diesen  verschie- 
den echt  sind,  so  ist  die  Mögliclikeit  der  Differenzierung  gebeizter  Prä- 
parate gegeben; 

Eine  beizende  Wirkung  nc1)en  der  dift'erenzierenden  kommt  einer 
großen  Reihe  von  histologisch  verwendeten  Salzen  zu,  von  denen  das 
wichtigste  das  Jodkali  ist.  Sie  wirken  auf  einzelne  Teile  des  Substrats 
beizend,  indem  sie  in  diesen  Tripelverbindungen  von  Gewebselementen 
Farbsalz  und  Entfärbungssalz  bilden,  während  sie  in  andern  Teilen  eine 
Lockerung  des  Farbstoffes  bewirken,  die  dessen  nachheriges  Ausspülen  mit 
Alkohol  erleichtert,  oder  nur  einen  locker  am  Gewebe  haftenden  Lack 
bilden.  Das  Jodjodkalium  wurde  von  Gram33  iu  die  histologische  Technik 
eingeführt.  Der  Unterschied  gegenüber  der  gewöhnlichen  Beizung  be- 
steht darin,  dass  hier  das  Beizen  nach  der  Färbung  und  nicht  vor  der- 
selben geschieht.  Die  Natur  der  Farbsalze  ist  für  die  Echtheit  der  Fär- 
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billig  insofern  wichtig,  als  z.  B.  rararosaniline  daiierliaftere  Verbindungen 
mit  dem  Jod  eingelien  als  die  Eosaniline.  Man  verwendet  daher  zur 
GKAMSchen  Färbung  aiisschlieBlich  die  Pararosaniline.  Eine  lleihc  von 
Bakterien  bilden  mit  Jodkali  und  dem  Pararosanilinfarbstolf  die  erwähnte 
feste  Verbindung,  die  durch  Alkohol  nicht  auswaschbar  ist,  während  andere 
Bakterien  den  Farbstoff  nach  der  Jodbehandlung  leicht  an  Alkohol  ab- 
geben. Erstere  Bakterienarten  bezeichnet  man  als  solche,  die  sich  nach 
Guam  färben,  letztere  als  solche,  die  sich  nach  Gkam  nicht  tärben.  Zu 
den  nach  Gram  färbbaren  Bakterien  gehört  Bhinosklerom,  Mäiisesepti- 
käinie-,  Milzbrand-,  Tuberkel-,  Lepra-,  Tetanus-,  Diphtherie-,  Schweiue- 
rotlaufbacillus,  pyogene  Streptokokken  und  Staiihvlokokkcn,  Micrococcus 
tetragenus,  Diplococciis  pneumoniae  und  das  ]\lycel  des  Actinomyces. 
Nach  Gram  nicht  färbbar  sind  unter  andern  Thyjihusbacillus,  Bacterium 
coli,  Botz-,  Cholera-,  IlUhnercholerabacillus,  Kaninchenscjffikämiebacillus, 
Bacillus  pneumoniae  (Friedländer),  Tntlnenzabacilliis,  Bacillus  der  Bu- 
bonenpest, des  Bauschbrandes,  des  malignen  Oedems,  Gonococciis,  Be- 
eil rrensspirillum. 


0.  Die  Färbung  von  Deckglaspräparaten  und  Gewebsschnitten, 

Die  Färbung  und  Differenzierung  erfolgt  nun  nach  den  im  Vorhergehen- 
den dargelcgten  Prinzipien. 

Von  den  dort  genannten  Farben,  stellt  man  sich  zunächst  Lösungen 
in  absolutem  Alkoliol  her.  Diese  sind  jedoch  zur  Färbung  nicht  ge- 
eignet, sondern  sie  dienen  wegen  ihrer  guten  Haltbarkeit  nur  als  »Stamm- 
lösungen«. Wässrige  konzentrierte  Lösungen  der  meisten  Farbstoffe  zer- 
setzen sich  nämlich  sehr  leicht.  Mit  Hilfe  der  alkoholischen  Lösungen 
stellt  man  sich  die  zum  Färben  zu  verwendenden  durch  geeignete  Ver- 
dünnung mit  destilliertem  Wasser  her,  etwa  einen  Teil  Stamndösung 
auf  10  Teile  \\'asscr. 


(')  Die  einfache  Färbung  von  Deckglaspräparaten  und  Schnitten. 

1.  Die  einfache  Färhiimr  von  Deekalaspräparaten. 

Die  zur  einfachen  Färbung  gebräuchlichsten  Farbstoffe  sind  das 
^lethylenblau  und  das  Fuchsin.  Fuchsin  liefert  dauerhafte  und  sehr 
intensive  Färbung;  i\Iethylenblau])räparate  blassen  mit  der  Zeit  ab.  Trotz- 
dem lindet  Methylenblau  ausgedehnte  Verwendung,  weil  imin  gerade 
mit  ihm,  da  es  zarter  als  Fuchsin  färbt,  Details  im  Bakterienleib  deut- 
lich zur  Anschauung  bringt.  Auch  üherlärbt  Methylenblau  weniger  den 
Grund,  weshalb  es  besonders  für  Präparate  von  Eiter,  Gewebssaft  und 
dergl.  verwandt  wird. 

In  alter,  besonders  aber  in  mit  Alkali  versetzter  Methylenblaulösung 
bilden  sich  Zersetzungsprodukte,  die  zum  Teil  für  die  histologische 
Technik  von  hohem  Interesse  sind.  Nociit-'^-*  gelang  es  mit  Chloroform 
aus  alkalischen  ^lethylenblaiilösiingen  einen  roten  Farbstoff  auszuziehen, 
den  er  »Bot  aus  Methylenblau«  nannte.  Er  entsteht  durch  Oxydation 
aus  Methylenblau. 

Die  Gegenwart  dieses  Farbstoffs  ist  für  die  Chromatinfärbung, 
die  besonders  für  die  Malaria])arasiten  von  Interesse  ist,  wichtig. 
Nach  Nocht  bedarf  es  zum  Zustandekommen  dieser  Farbenreaktion 
noch  des  reinen  Methylenblaus  und  des  Eosins,  während  neuere 
Untersuchungen  von  Michaelis dem  von  Nocht  sogenannten  Bot 
aus  Methylenblau  dem  »Methylenazur«  allein  die  chroniatinfärbende 
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Fälligkeit  viudizieren.  Das  Eosiu  soll  nur  eine  begünstigende  Wirkung 
haben. 

Nach  Reuter  36  ist  das  wirksame  Prinzip  nicht  der  Methylenazur, 
sondern  ein  anderes  nahestehendes  Zersetzungsprodukt,  das  er  »A-Me- 
thylenblau«  nennt. 

Zur  Färbung  von  Deckglaspräparaten  klemmt  man  das  Deckglas  mit 
der  Schichtseite  nach  oben  in  eine  CoRXETSche  Pinzette  (Fig.  15]  ein. 
Es  sind  das  Pinzetten,  die  vermöge  ihrer  Federkraft  selbstthätig  die 
Deckgläser  festhalten.  Man  übergießt  nunmehr  das  Deckglas  mit  der 
Farblösung,  spült  diese  nach  genügend  langer  Einwirkung  (P4  bis  1 Minute 
genügt  meistens:  ab,  trocknet  das  Präparat  zwischen  Fließ- 
papier und  bettet  es  als  Dauerpräparat  in  Zedernöl  oder 
Kanadabalsam  ein.  Man  kann  auch  besonders  bei  längerer 
Färbedauer  die  Deckglaspräparate,  statt  sie  in  der  Cornett- 
schen  Pinzette  zu  färben,  für  die  angegebene  Zeit  mit  der 
Schichtseite  nach  unten  in  ein  Schälchen  mit  der  betreffenden 
Farblösung  einlegen. 

II.  Einfache  Färbung  von  Schnittpräparaten  (Uuiversalniethode) 

und  Nachbehandlung  der  gefärbten  Schuittpräparate  im 
allgemeinen. 

Da  es  sich  bei  Sclmittpräparaten  in  jedem  Falle  um 
Darstellung  verschiedener  Elemente  (Bakterien  und  Zellen) 
handelt,  so  schließt  sich  auch  an  die  einfache  Färbung 
stets  eine  Differenzierung  an. 

Ferner  gestaltet  sich  das  Einschließen  der  Schnitte  in 
Zedernöl  oder  Balsam  nacli  der  Färbung  etwas  anders,  als 
bei  Deckglas])i*äparaten.  Es  sei  dies  Yerfaliren  im  voraus 
kurz  besprochen.  Da  Del  resp.  Balsam  mit  Wasser  eine  Fig.  15. 
trübe  Emulsion  giebt,  so  müssen  die  Schnitte  nach  der 
Differenzierung,  ehe  sie  cingeschlossen  werden,  vollständig  vom  Wasser 
befreit  sein.  Zu  dem  Zweck  bringt  man  sie  je  1 bis  3 Slinuten  nach- 
einander zuerst  in  70i)rozentigen,  dann  in  96prozentigen  und  absoluten 
Alkohol.  Bei  manclien  Methoden  ist  dies  Verbihren  nicht  anwendbar, 
weil  der  Alkoliol  bekanntlich  farl)Stoffentziehend  wdrkt.  Küiixe  (1.  c.)  setzt, 
um  diesen  störenden  Einfluss  zu  vermeiden,  dem  Alkohol  eine  geringe 
Menge  des  zur  Färbung  verwandten  Farbstoffes  zu.  Für  die  bei  der 
Alkoholbehandlung  aus  den  Gewel)en  diffundierenden  Farbstoffpartikel 
treten  dann  andere  in  das  Prä])arat  ein. 

Weigert  37  Heß  den  Alkoliol  ganz  weg  und  ersetzte  ihn  durch 
Anilinöl.  Uxna3b  bringt  siieziell  für  Lepraschnitte  das  differenzierte 
Material  in  Wasser,  aus  dem  es  auf  den  Objektträger  übertragen,  mit  Fließ- 
papier abgetupft  und  dann  über  der  Flamme  vorsichtig  getrocknet  wird 
(Trockenmethode).  Nach  dem  Entwässern  werden  die  Präparate  in 
Xylol  aufgehellt  und  in  Zedernöl  oder  Kanadabalsam  eingeschlossen.  Es 
gestaltet  sich  danach  die  Methode  der  einfachen  Schnittfärbung  (Universal- 
methode) folgendermaßen. 


Methode  von  Löffler ^7. 

1.  Färbung  in  alkoholisclier  Methylenblaulösung,  3—5  Minuten,  oder 
in  verdünnter  Karbolfiichsinlösung,  je  nach  der  Verdünnung  verschieden 
lange. 

2.  Differenzierung  in  Wasser  oder  Y2Pi’Oz.  Essigsäure. 
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3.  Entwässern  in  Alkohol. 

4.  Anfliellen  in  Xylol,  Einschließen. 

Methode  von  Kühne=^2^ 

1.  Färben  in  einer  Lösung*  von 

1,5  Methylenblau. 

10  Alkohol  absol. 
lÜÜ  5proz.  Karbolsäure. 

2.  Differenzierung*  mit  0,5proz.  Salzsäure. 

3.  Abspülen  in  Lösung*  von  Lithionkarhonat  (6 — 8 Tropfen  konz. 
wässriger  Lösung*  auf  100  Wasser). 

4.  Wasserspülung. 

5.  Absoluter  Alkohol,  der  mit  Methylenblau  leicht  gefärbt  ist, 
Y2  ^linute. 

6.  Auilinöl  mit  Methylenblau  (violette  Lösung),  einige  Minuten. 

7.  Anilinöl. 

8.  Terpentinöl,  Xylol,  Einschließen. 

^lethode  von  Xicolle. 
a) 

1.  Färbung  mit  alkal.  Methylenhlaulösung. 

2.  Differenzierung  in  7*2proz.  Essigsäure. 

3.  lOproz.  Tanninlösung  einige  Sekunden. 

4.  Wasscrs])ülung,  Entwässern,  Aufhellen,  Einschließen. 

'•) 

1.  Färbung  in  folgender  Mischung: 

gesättigte  alkoholische  Thioninlösung  10,0 
1 j)roz.  Karbolsäure  1<K),0. 

2.  Wasserspülung,  ‘ 2 ^ Minute. 

3.  Absoluter  Alk(»hol,  Aufliellen,  Einschließcn. 


fi)  Spezielle  Färbungsmethoden  zur  differenten  Darstellung  von 

Teilen  des  Bakteriums. 

I.  Methoden  der  Kapselfiirbung. 

Die  Darstellung  der  Ihikterienkapsel  gelingt  in  der  Kegel  nur  bei 
Material,  das  dem  Tierkörper  entstammt.  konnte  allerdings  auch 

bei  Bakterien  aus  Kulturen  Kai)seln  darstellen,  wenn  er  statt  des  destil- 
lierten Wassers  bei  der  Färbung  Bouillon,  Körperflüssigkeit  oder  eine 
^liscbung  von  einem  llübnereiweiß,  50  gr  Glycerin  und  einige  Tropfen 
Formalin  verwandte. 

Methode  von  Joiixe-^^. 

1.  Färbung  mit  erwärmter  2i>roz.  wässriger  Lösung  von  Metbylviolett 
oder  Gentianaviolett,  1 — 2 Minuten. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Entfärbung  in  1 — 2proz.  Essigsäure,  10  Sekunden. 

4.  Wasserspülung. 

5.  Untersuchung  in  Wasser,  nicht  in  Balsam! 

Methode  von  KLETT-^b 

1.  Färbung  mit  alkoboliscb-wässriger  Methylenhlaulösung  1:10:100 
unter  Erwärmen  bis  zum  Aufkochen. 
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2.  Wasserspülung’. 

3.  Färbung  mit  Fuclisinlösung  von  gleicher  Konzentration  wie  die 
Methylenblaulösung,  5 Sekunden. 

4.  Wasserspülung  etc. 

Methode  von  Feiedländer ^2^ 

Für  Deckglaspräparate. 

1.  Behandeln  der  fixierten  Deckglaspräparate  mit  Iproz.  Essigsäure, 
2 Minuten. 

2.  Abspülen,  Trocknen. 

3.  Färbung  mit  Anilinwassergentianaviolettlösung,  einige  Sekunden. 

4.  Wasserspülung,  Trocknen,  Einschließen  in  Kanadabalsam. 

Für  Schnitte. 

1.  Färbung  in  folgender  Lösung,  24  Stunden  bei  37°: 

konzentrierte  alkoholische  Gentianaviolettlösung  50,0 
Eisessig  10,0 

Aq.  dest.  100,0. 

2.  Differenzierung  in  Iproz.  Essigsäure. 

3.  Wasserspülung,  Entwässern  etc. 

Methode  von  Ribbert-^^. 

Für  Deck  glas  Präparate. 

1.  Färbung  in  einer  in  der  Wärme  gesättigten  Lösung  von  Dahlia  in: 
Wasser  100,0,  Alkohol  50,0,  Eisessig  12,5,  einige  Minuten. 

2.  Wasserspülung,  Trocknen,  Einschließen  in  Balsam. 

Methode  von  Vincent 
Für  Deckglaspräparate  von  Blut. 

1.  Behandeln  des  Deckglaspräi)arates  mit  folgender  Mischung  (zur 
Entfernung  des  Hämoglobins): 

30,0  Glycerin, 

30.0  kalte,  gesättigte  Kochsalzlösung, 

6.0  5proz.  Karbolsäure,  1 — 2 Minuten. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färbung  in  Lösung  von  Karbolmethylenblau  und  1 — 2proz. 
wässriger  Methylcnblaulösung. 

4.  Wasserspülung,  Untersuchung  in  Wasser. 

M e t h 0 de  von  Kicolle. 

1.  Färbung  in  folgender  Mischung: 

Gesättigte  alkoholische  (95proz.)  Gentianaviolettlösung  10,0 
Iproz.  Karbolsäure  100,0. 

2.  Abspülen  in  absolutem  Alkohol  und  1/3  vol.  Aceton. 

3.  Wasserspülung,  Trocknung,  Einbettung. 

Methode  von  Kauf.alann 

1.  Vorfärbung  mit  LöFFLERSchem  Methylenblau,  mehrere  Stunden 
unter  öfterem  Erhitzen  oder  im  Brutschrank  bei  35°. 

2.  Spülung  in  alkalisiertem  Wasser  (Zusatz  von  1 — 2 Tropfen  kon- 
zentrierter Lösung  von  Kali  oder  Natronlauge  auf  ein  Uhrschälchen  voll 
Wasser). 
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3.  Trocknung. 

4.  Behandlung  mit  i/2proz.  Silberlosung,  2 Minuten. 

5.  Spülung  in  dem  unter  2.  angegebenen  alkalisierten  Wasser. 

6.  Nachfärbung  mit  alkoholisch-wässriger  F uchsinlösung  (1 : 20),  30  Sek. 

7.  Spülung  mit  alkalisiertem  Wasser  (cf.  unter  2). 

8.  Trocknen  etc. 

Methode  von 

1.  Färbung  mit  2proz.  wässriger,  heiß  bereiteter  und  filtrierter 
Safrauinlösuug  unter  mehrmaligem  Erhitzen,  — 1 Minute. 

2.  Wassers])ülung  und  Untersuchung  in  Wasser  (Kapsel  färbt  sich 
quittengelb,  Bakterienleil)  rotbraun). 

II.  Methoden  der  Sporeiifärhung. 

^lethode  von  Büchner ‘b 

1.  Behandeln  des  fixierten  Deckglases  mit  konz.  Schwefelsäure, 
30  Sekunden. 

2.  Nachfärben  mit  Karbolfuchsin.  (Nur  die  Si)oren  fäiTen  sich.) 

Met h (»de  von  Hauser*^. 

1.  Färbung  mit  wässriger  Fucbsinlüsung,  indem  das  mit  der  Farl)- 
lüsuug  bedeckte  Träparat  40 — 50 mal  durch  die  Flamme  gezogen  wird 
event.  unter  Erneuerung  der  verdampfenden  Farblösung. 

2.  Entfärbung  in  25})roz.  Schwefelsäure. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Nachfärben  mit  wässriger  Methylenblaulösung. 

Methode  von  Fiocca-*^. 

1.  Färbung  der  Präparate  3 — 15  ^linuten  in  einer  Lösung  von  20  ccm 
lOprozentigem  Ammoniak  und  10 — 20  Tropfen  alk(diolischer  Anilinfarb- 
stotVlösuug. 

2.  Dilfereuzierung  in  Schwefelsäure. 

3.  Wassers})ülung. 

4.  Uegenfärbung  mit  verdünnter  wässriger  AnilinfaiTstotnösung. 

Methode  von  jMöeeer^'^. 

1.  Behandeln  des  fixierten  Deckglases  mit  Chloroform,  2 Minuten. 
(Unter  der  (’hloroformeinwirkuug  lösen  sich  eventuell  im  Präparat  vor- 
liandene  Fetttropfen,  die  durch  ihre  Färbung  S])oren  Vortäuschen  können.) 

2.  Wassers])ülung. 

3.  5])roz.  Chromsäure,  IY2— 2 Minuten. 

4.  Wassersi)ülung. 

5.  Färbung  mit  wässriger  Karbolfuchsinlösung  unter  Erwärmen, 
1 Minute. 

6.  Entfärbung  in  5proz.  Schwefelsäure,  5 Sekunden. 

7.  Wasserspülung. 

8.  Nachfärben  mit  wässriger  Lösung  von  Methylenblau,  1/2  Minute. 

9.  Wasserspülung,  Trocknen,  Einschließen  in  Kanadabalsam. 

Methode  von  Klein 20. 

Ausgehend  von  der  Vorstellung,  dass  die  Farben  liesser  vor  der 
Fixation  eindringen,  färbte  Klein  sporenhaltiges  Material  vor  der 
Fixation  nach  folgender  Methode: 
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1.  Zusatz  eines  gdeichen  Quantums  Karbolfuchsinlösung  zu  einer 
Emulsion  des  sporenlialtigen  Materials  in  Kochsalzlösung.  Färbung 
6 Minuten  unter  schwachem  Erwärmen. 

2.  Aufstreichen  auf  Deckgläser,  Lufttrocknung  und  Fixierung  in  der 
Flamme. 

3.  Entfärbung  in  1 prozentiger  Schwefelsäure,  1—2  Sekunden. 

4.  Wasserspülung. 

5.  Naclifärben  mit  verdünnter  Methylenblaulösung,  3 — 4 Minuten. 

Nach  dem  Prinzip  der  Färbung  vor  der  Fixation  lassen  sich  übrigens 

auch  gewöhnliche  Bakterien  behandeln. 

Auch  das  LöfflerscIic  Verfahren  zur  Darstellung  der  Geißeln  (s.  u.) 
kann  zur  Sporeiifärhuug  verwandt  werden. 

III.  Methoden  der  Geifselfiirbung. 

Zur  Färbung  eignen  sich  am  besten  junge,  auf  nicht  zu  alten  Nähr- 
böden gewachsene  Agarkulturen.  Notwendige  Vorbedingungen  für  das 
Gelingen  der  Präparate  sind  ferner:  Herstellung  einer  stark  verdünnten 
Emulsion  und  Ausstreichen  auf  absolut  reinen  vor  allem  fettfreiem  Deck- 
gläsern. 

Methode  von  Löffler  ^ b 

1.  Beizen  mit  folgender  Mischung  unter  leichter  Erwärmung,  Y2  ßis 
1 Minute: 

20proz.  wässrige  Tanninlösung  (in  der  Hitze  bereitet)  100,0, 
Kaltgesättigte  hVrrosulfatlösung  50,0, 

Alkoliolische  resp.  wässrige  Fuchsinlösung  10,0. 

2.  Gründliche  Entfernung  der  Beize  durch  Wasserspülung. 

3.  Abspülen  mit  Alkohol. 

4.  Färbung  mit  erwärmter  Anilinwasserfuchsinlösung,  die  durch  Zu- 
satz von  Natronlauge  im  Zustand  der  Sclnvebefäilung  sich  befindet. 

5.  Wasserspülung,  Trocknung,  Einbettung. 

Die  Lösung  in  dem  für  die  Beize  angegebenen  Kezept  ist  nicht  für 
alle  Bakterienarten  geeignet,  sie  benötigt  vielmehr  in  der  Regel  noch 
einen  je  nach  der  zu  färbenden  Bakterienart  verschiedenen  Zusatz  von 
Säure  resp.  Alkali. 

Methode  von  Büxge-^^^ 

Dieselbe  stellt  eine  IModifikation  der  LöFFLERSchen  Methode  dar. 

1.  Beizen  mit  folgender  Mischung  unter  Erwärmen,  1 — 5 Minuten. 

75  konz.  wässr.  Tanninlösung, 

25  5proz.  Lösung  von  Liquor  ferri  sesquichlorati, 

10  konz.  wässr.  Fuchsinlösung. 

Die  P>eize  ist  erst  einige  Tage  nach  der  Bereitung  gebrauchsfähig 
und  wird  vor  dem  Gebrauch  bis  zur  rotbraunen  Färbung  mit  Wasser- 
stoffsuperoxyd versetzt. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färbung  mit  erwärmter  Karbolgentianaviolettlösung. 

4.  Wasserspülen  u.  s.  w. 

Methode  von  van  Ermengem^s. 

1.  Beizen  mit  folgender  Mischung  5 Minuten  unter  Erwärmen  oder 
V2  Stunde  in  der  Kälte: 
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60  ccm  20^  Tauninlösung’, 

30  ccm  2%  Osmiumsäure, 

4 — 5 Tropfen  Eisessig. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Alkoliolspülung. 

4.  Eintauchen  in  0,5 — \%  Lösung  von  Argentum  nitricum,  1 — 3 Sek. 

5.  AbspUlen  in  folgender  Lösung  für  einige  Sekunden: 

Acid.  gallic.  5,0, 

Acid.  tannic.  3,0, 

Natr.  acetic.  10,0, 

Acpi.  dest.  350,0. 

■ 6.  Lehandeln  mit  der  unter  4.  erwähnten  Silhcrlösung  unter  häufigem 

Hin-  und  Herbewegen  des  Präparates  bis  die  Lösung  sich  schwärzt. 

7.  Wasserspülen,  Trocknen  u.  s.  w. 

Stepiiexsex^‘  verwendet  hei  der  van  EuMENGEMSchen  Geißelfärbung 
statt  Silberlösung  eine  2prozentige  Larginlösuug  mit  gutem  Erfolg. 

Methode  von  Welcke^^ 

1.  Fixieren  der  sorgfältig  ausgestrichenen  lufttrockenen  Präparate  in 
der  Flamme. 

2.  20  Minuten  kalt  beizen  mit  Löfflers  oder  Bunges  Beize. 

3.  Wassers|)ülung. 

4.  Behandlung  mit  Silheroxydammoniaklösung  unter  Erwärmen  bis 
zur  Dampf bildung  und  Bräunung  des  Präparates. 

5.  Wasserspülung. 

6.  Eintauchen  in  1 ])ruz.  Suhlimatlösung,  15  Sek.  Wasserspülung. 

7.  Behandlung  mit  Silheroxydammoniaklösung  bis  zur  leichten  Bräu- 
nung des  Prä|)arates.  Wasserspülung. 

8.  Behandlung  mit  Podinal-  oder  Metolentwickler  15  vSek.  Wasser- 
s])ülung.  Trocknung. 

Bei  leicht  darzustellenden  Arten  kann  direkt  nach  der  Sublimat- 
einwirkung die  Entwicklung  erfolgen. 

Methode  von  Zettxow^^ 

1.  Beizen  der  Deckglas])räparate  unter  Erwärmen  auf  einer  Metall- 
platte (80"  im  Blockscliälchen  in  einer  Lösung,  die  folgendermaßen  be- 
reitet wird: 

Zu  einer  5 ])roz.  leicht  erwärmten  Tanninlösung  wird  soviel  von  einer 
Brechweinsteinlösiing  zugesetzt,  bis  ein  dauernder  Niederschlag  entsteht. 
Danach  Filtration. 

2.  Behandeln  mit  folgender  Silberlösung  unter  Erwärmen: 

Verdünnung  einer  gesättigten  Lösung  von  Silbersulfat  (aus  Silber- 

nitrat  durch  Zusatz  von  Magnesiunisulfat  oder  Xatriumsulfat  dargestellt) 
zur  Hälfte  mit  Wasser  und  Zusatz  einer  30proz.  Lösung  von  Aethy- 
lamin  bis  zur  völligen  Lösung  eines  anfänglich  aufgetretenen  Nieder- 
schlags. Abermalige  Hiuzufügung  von  Silbersulfat  bis  zur  beginnenden 
Niederschlagsbildung. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Verstärken  mit  einer  Lösung  von  aurum  chloratum  neutrale  1 : 2000 
oder  mit  Sublimat  1 : 100. 

5.  Wasserspülung. 
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6.  Behandeln  des  Deckglases  mit  einer  Mischung  von  2 Tropfen 
2^  Sodalösung  und  1 — 2 Tropfen  einer  Lösung  von  1 gr  Pyrogallol 
in  20  ccm  Alkohol  + 2 Tropfen  Eisessig. 

7.  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Statt  durch  die  Silberlösung  (cfr.  unter  2)  lassen  sich  die  Bakterien 
auch  mittels  Gold  wie  folgt  sichtbar  machen: 

Behandlung  des  gebeizten  Präparats  mit  Aurum  chloratum  neutrale 
1 : 2000  unter  Erwärmung  bis  zur  Dampf bildung. 

Verstärken  mit  einer  Mischung  von  1 Tropfen  einer  Iproz.  Silber- 
nitratlösung + 4 Tropfen  folgender  Lösung: 

Wasser  150,0 

Zitronensäure  2,0 
Pyrogallol  0,5 

Zusatz  von  etwas  Thymol  gegen  Schimmelbildung. 

Die  Mischung  soll  2 mal  nacheinander  je  eine  Minute  einwirken. 


in  der  Wärme  gelöst, 


Methode  von  Peppler^I 

1.  Beizen  mit  folgender  Mischung  (4 — 6 Tage  alt),  1 — 5 Minuten: 

20  gr  Tannin, 

80  ccm  Wasser, 

Nach  dem  Erkalten  Zusatz  von  15  ccm  2,5proz.  Chromsäure. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färbung  mit  Anilinfarbstofflösung  (10  ccm  konz.  Alkohol,  Farb- 
lösung, 2,5  Acid.  carbolic.  ad  100  Wasser),  2 Minuten. 

4.  Wasserspülung. 

(5.  Nachbehandlung  mit  Jodjodkaliumlösung,  1 Minute.) 

6.  Wasserspülung  u.  s.  w. 


Methode  von  Smith 

1.  Beizen  mit  folgender  Lösung  unter  Erwärmen  bis  zur  Dampf- 
bildung, 3 Minuten  lang: 

Heiße,  gesättigte  Lösung  von  Sul)limat  wird  mit  Ammoniakalaun  im 
Ueberschuss  versetzt.  Zu  10  ccm  dieser  Flüssigkeit  Zusatz  von  10  ccm 
einer  frisch  bereiteten  lOproz.  Tanninlösung  und  5 ccm  Karbolfuchsin. 
Filtrieren. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Färben  3 — 4 Minuten  unter  Erhitzen  mit  folgender  Mischung: 
10  ccm  gesättigte  Ammoniakalauiilösung,  1 ccm  alkoholische  Gentiana- 
violettlösung. 

4.  Wasserspülung  u.  s.  w.. 


IV.  Färbuug  der  Babes-Ernstscheu  Körperchen,  so  soa 

Methode  von  M.  Neisser^'^^ 

1.  Färben  mit  folgender  Lösung  1 — 3 Sekunden  (oder  länger): 

1 gr  Methylenblau, 

20  ccm  Alcohol  abs. 

50  Eisessig  ad  1000  Wasser. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Nachfärben  mit  Vesuvin  (2proz.  wässr.  Lösung),  3 — 5 Sekunden. 

4.  Wasserspülung  u.  s.  w. 
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Methode  von  Pioekowski 

1.  Färben  mit  alkalischer  Methyleublanlösung  unter  leichtem  Er- 
wärmen, V'2 — 1 Minute. 

2.  Entfärben  mit  3 proz.  salzsanrem  Alkohol,  5 Sekunden. 

(3.  NachfLirben  mit  Iproz.  wässriger  Eosiulösung.) 

4.  Wasserspülen  n.  s.  w. 

V.  Färbung  des  Chromatins  nach  Romanowsky. 

Ueber  das  das  Chromatin  färbende  Prinzip  bei  der  RoMANOwsKYschen 
Färbung,  vergl.  die  Ansführnngen  S.  420.  Hier  seien  nur  die  gebräuch- 
lichsten Moditikationen  des  RoMAXowsKYscheiH’i  Verfahrens  angeführt. 

Methode  von  Ziemaxn^’^^ 

1.  Färbung  der  Präparate  in  folgender  Mischung,  30—40  Minuten: 
1 Teil  Iproz.  Lösung  Yon  IMethylenblau  med.  pur.  Höchst, 

()  Teile  0,l})roz.  Eosinlösung.  AG  oder  PA  Höchst. 

Durch  Zusatz  Yon  2 — 4 Teilen  Porax  zur  MctliYlenblaulösung  wird 
deren  Wirksamkeit  erhöht,  ^faii  nimmt  alsdann  zur  Mischung  4 Teile 
Eosinlösung.  Färhedauer  in  diesem  Fall  8 — 10  IMinuten. 

2.  Event.  Ditferenzierung  mit  dünner  Eosin-  bez.  IMethylenblaulösuug. 

3.  Wassers])ülung  u.  s.  w. 

[Methode  Yon  NociiT'*^^. 

Färbung  in  folgender  Mischung,  5 — 10  [Minuten: 

Eine  aus  \%  Methylenblau  und  Soda  hcrgestelltc  Farblösung 

wird  einige  Tage  bei  50— (i0‘’  gehalten.  Dieselbe  wird  dann  erkaltet 
tropfenweise  zu  einer  Mischung  Yon  2 — 3 Tro])fen  l])roz.  Eosinlösung 
-j-  1—2  ccm  Wasser  zugesetzt,  bis  der  Eosinton  verschwunden  ist. 

^Icthodc  von  Zkttxow^’\ 

1.  Färbung  der  Präi>arate  in  folgender  [Mischung,  2 — 5 Minuten: 

2 Teile  einer  ^lischung  von  50  ccm  1 ])roz.  Methylenblaulösung  (pur. 
med.  Höchst),  3 ccm  5])roz.  Sodalösung  und  0,5  ccm  10 proz.  alkohol. 
Thymollösung.  1 Teil  10  proz.  Eosinlösung  P.  Höchst. 

2.  Event.  Differenzierung  mit0,5i)roz.  schwach  essigsaurer  Methylen- 
blaulösung oder  0,2i)roz.  Eosinlösung. 

3.  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Methode  von  Michaelis 

[Michaelis  färbt  ähnlich  wie  bei  der  älteren  KociiTSchen  Methode 
die  Präparate  Y4  Stunde  lang  in  folgender  Mischung:  Lösung  von  2 g 
Methylenblau  med.  (Höchst)  in  2(X)  Wasser  wird  mit  10  ccm  einer 
Kormalnatronlauge  versetzt.  Zusatz  von  5 Teile  Eosinlösung  1 : 1000 
zu  einem  Teil  dieser  Lösung. 

Methode  von  Reuter ^6. 

Färbung  der  in  Alkohol  oder  Alkoholäther  fixierten  Präparate.  20  bis 
30  Minuten  für  frische  Ausstriche,  3 — 4 Stunden  für  ältere  in  folgender 
Farbstoff’lösung: 

Wässrige  Lösung  von  Methylenblau  pur.  Höchst  und  0,5^ 

Natriumbikarbonat  wird  2 — 3 Tage  bei  einer  Temperatur  von  40 — 60°  C. 
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gelialten,  bis  zum  Auftreten  der  NocHTScben  Rotreaktion.  Nach  dem 
Erkalten  Filtration,  Ausfällung  mit  gesättigter  wässeriger  Eosinlösung 
und  Zusatz  von  etwas  Eosin  im  Ueberschuss.  Absaugen  des  Nieder- 
schlages mit  Saugtilter;  Auswaschen  des  Rückstandes  mit  destilliertem 
Wasser;  Trocknen  im  Exsiccator  oder  Thermostaten.  Von  diesem  Farb- 
stoffe wird  eine  gesättigte  alkoholische  Stammlösung  bereitet  (etwa 
0,2  Farbstoff*  auf  100  Alkohol)  und  mit  2^  Anilinöl  versetzt.  Mit  Hilfe 
der  alkoholischen  Stammlösung  erfolgt  die  Bereitung  der  zur  Färbung 
zu  verwendenden,  wässrigen  Lösung  (1 — 2 Tropfen  auf  1 ccm  destillierten 
Wassers). 


y)  Die  Gramsehe^^  Methode. 

I.  Für  Ansstrichpräparate. 

1.  Färbung  mit  Anilinwassergentianaviolettlösung  oder  2proz.  Karbol- 
wassergentianaviolettlösung  unter  Erwärmen,  2 Minuten. 

2.  Behandeln  mit  folgender  Lösung  (LuGOLSche  Lösung),  1 — 2 Minuten: 

Jod  1,0, 

Jodkalium  2,0, 

Aq.  dest.  300,0. 

3.  Entfärben  in  Alkohol,  10  Sekunden. 

4.  Nachfärben  mit  wässriger  Anilinfarbstoff*lösung. 

5.  Wasserspülung. 


II.  Für  Schnitte. 

1.  Färbung  in  Anilinwassergentianaviolettlösung,  5 — ^30  Minuten. 

2.  Behandeln  mit  LuGOLScher  Lösung,  1 — 2 Minuten. 

3.  Differenzierung  in  Alkohol  bis  der  Schnitt  nahezu  farblos  erscheint 

4.  Wasserspülung. 

5.  Nachfärbung  mit  Pikrokarniin-  oder  Vesuvinlösuug. 

Rezept  der  Pikrokarminlösuug : 

Karmin  1,0, 

Aq.  dest.  50,0, 

Ammoniak  1,0. 

Pikrinsäurezusatz,  bis  sich  ein  Niederschlag  bildet;  dieser  ward  in 
etwas  Ammoniak  gelöst.  Zusatz  einiger  Tropfen  Karbolsäure  zur  Lösung. 

6.  Abspülung  in  60 X Alkohol. 

7.  Entwässern,  Aufhellen,  Einschließen. 

An  Stelle  der  Nachfärbung  (5)  kann  eine  Vorfärbung  mit  den  be- 
treffenden Farbstoffen  treten. 

Modifikation  von  Kutscher 

Kutscher  färbt,  statt  mit  Anilinwassergentianaviolettlösung,  allein 
mit  Anilin wassergentianaviolettlösung,  Alkohol  und  5proz.  Karbolsäure 
zu  gleichen  Teilen  10 — 15  Minuten  lang. 

Modifikation  von  Günther^! 

Günther  entfärbt  10  Sekunden  mit  salzsaurem  Alkohol,  dann  mit 
Alkohol,  bis  das  Präparat  farblos  erscheint. 
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Modifikation  von  Unnaus. 

Unna  verwandte  statt  der  Jodjodkalilösung,  die  häufig  Niederschläge 
verursacht,  Jod  in  statu  nascendi,  das  er  durch  Mischung  einer  5proz. 
Jodkalilösung  mit  Wasserstoffsuperoxyd  erzeugt. 

Modifikation  von  Nicolle^^. 

I.  Für  Ausstrichpräparate. 

1.  Färben  mit  folgender  Lösung  unter  Erwärmen,  1 — 5 Minuten. 

10,0  ccm  gesättigte  alkoholische  Gentianaviolettlösung, 

100,0  ccm  1 proz.  Karbolwasser. 

2.  Jodjodkalium,  4 — 6 Sekunden. 

3.  Entfärben  in  3 Teilen  Ale.  ahs.  und  1 Teil  Aceton. 

4.  Nachfärhen  u.  s.  w. 

II.  Für  Schnitte. 

1.  Vorfärbung  mit  alkoholischer  Oirnischer  Karminlösung  (5  Teile 
ÖRTiisches  Karmin,  1 Teil  95 proz.  Alkohol). 

2.  Färbung  mit  der  vorher  unter  1 heschriehenen  Lösung. 

3.  Jodj(Klkaliuni,  4 — (i  Sekunden. 

4.  Differenzierung  mit  absolutem  Alkohol  und  Va  Volumi)rozent  Aceton. 

5.  Belnindlung  mit  95y^  Alkohol  und  Fikrinsäurezusatz  l)is  zur  Gelh- 
grünfärl)ung,  1 — 5 Sekunden. 

(i.  Entwässern  mit  ahsolutem  Alkohol,  Aufhellen,  Einschließen. 

^lodifikation  nach  Wkioekt-KChne^’*'’  (für  Schnitte). 

1.  Vorfärhen  mit  Lithionkarininlösung  — Karmin  2,5  bis  5 ad  100 
gesättigt,  wässr.  Lösung  von  Litliionkarhonat  — ‘/2  Stunde. 

2.  Differenzierung  in  Alkohol  oder  salzsaurem  Alkohol. 

3.  Wassers|)lilung. 

4.  Behandlung  mit  Kristallviolettlösung  (konzentrierte  Lösung  ver- 
dünnt mit  Wasser,  dem  einige  Troj)fen  Salzsäure  zugesetzt  sind,  im 
Verhältnis  1 : 10)  5 — 15  Minuten. 

5.  Ahsi)ülung  mit  Wasser  oder  0,0;^  Kochsalzlösung. 

().  Trocknen  des  Schnittes  auf  S])atel  oder  ( )hjektträger  mit  Fließpapier. 
7.  Behandlung  mit  Jodjodkaliumlösung  1 — 2 Minuten. 

8 Ahtrocknen  mit  Fließi)apier. 

9.  Entfärbung  mit  Anilinöl,  bis  es  keine  Farbe  mehr  entzieht. 

10.  Xyhfi. 

11.  Einschließen. 

Methode  von  Claudius^»'  für  Ausstrichpräparate  und  Schnitte. 

Sie  entspricht  der  5lethode  von  Gram.  Der  Pararosanalinfarhstoff 
bildet  mit  der  Pikrinsäure  einen  Niederschlag,  der  von  gewissen  Bak- 
terienarten sehr  festgehalten  wird. 

1.  Färbung  in  Iproz.  wässr.  51ethylviolettlösung  1 Minute. 

2.  Wasserspülung,  Trocknung  mit  Fließ))apier. 

3.  Spülung  in  halhgesättigter  wässriger  Pikrinsäurelösung,  1 Minute. 

4.  Wasserspülung,  Trocknung  mit  Fließpapier. 

5.  Entfärbung  in  Chloroform  oder  Nelkenöl. 

6.  Trocknen  mit  Fließpapier,  Einbetten. 

Es  färben  sich  alle  nach  Gram  färbbaren  Bakterien,  ferner  der 
Bacillus  des  malignen  Oedems  und  des  Bauschhrands. 
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(5)  Methoden  zum  ISTachweis  des  Actinomyces  und  anderer  Strahlen- 
pilze in  Schnitten. 

Neben  dem  Ge ams eben  Verfahren  sind  am  gebräuchlichsten: 

Methode  von  Boström^^. 

1.  Färbung  in  Anilinwassergentianaviolettlösung. 

2.  Uebertragen  direkt  in  WEiGERTSche  Pikrokarminlösung. 

3.  Wasserspülung. 

4.  Alkoholbehandlung,  bis  die  Schnitte  rotgelb  sind. 

5.  Aufhellen,  Einschließen. 

Methode  von  Israel 

1.  Färbung  in  konzentrierter  Lösung  von  Orcein  in  essigsaurem 
Wasser,  mehrere  Stunden. 

2.  Wasserspülung. 

3.  Behandlung  mit  al)Solutem  Alkohol,  einige  Sekunden. 

4.  Trocknen,  Einschließen. 

Methode  von  Weigert 

1.  Färbung  1 Stunde  in  dunkelroter  Lösung  von  Orseille  in: 

Alcohol  absol.  20,0 
Acid.  acetic.  5,0 
Aq.  dest.  40,0 

2.  Waschung  in  Alkohol. 

3.  Färbung  in  Iproz.  Avässriger  Gentianaviolettlösung. 

4.  Entwässern  in  00^  Alkohol,  Aufhellen,  Einschließen. 


e)  Spezifische  Bakterienfärbungsmethoden. 

Färbung  der  säurefesten  Bakterien  iTuberkelbazillen  u.  s.  w.}. 

I.  In  Ansstrichpräparaten. 
jM  et  ho  de  von  Ehrliches. 

1.  Färbung  in  Anilinwasserfiichsinlösung  (oder  Anilinwassergentiana- 
violettlösung)  unter  Erwärmen,  3—5  Minuten. 

2.  Entfärbung  in  35proz.  Salpetersäure,  Vi — 1 Minute. 

3.  Behandeln  mit  GO^  Alkohol,  bis  keine  FarbAVolken  mehr  aufsteigen. 

4.  Nachfärl)ung  mit  wässr.  Methylenblau-  resp.  Bismarckbraunlösung. 

JMethode  von  Ziegl-Neelsen^o  to 

1.  Färbung  mit  Karliolfuchsin  unter  Erwärmen  bis  zur  Dampfbildung 
2 Minuten.  Bezept  der  Karl)olfuclisinlösung: 


Acid.  carl)ol.  cyst.  5,0 
Alkohol  10,0 

Fuclisin  1,0 

Aq.  dest.  100,0 


2.  Entfärbung  in  20^  Salpetersäure  5 Sekunden. 

3.  Entfärbung  in  GO^  Alkohol,  bis  das  Präparat  farblos  erscheint. 

4.  Nachfärbung  mit  wässriger  Methylenblaulösung. 

5.  Wasserspülung  u.  s.  w. 
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M e t li 0 de  y o ii  Fkäxkel-Gabbet  ” K 

1.  wie  bei  der  vorigen  Methode. 

2.  Eiitfärbnng  und  Gegenfärbuug  gleichzeitig  mit  einer  gesättigten 
Lösung  von  Methylenblau  in: 

Alkohol  50 

Schwefelsäure  25 
Aqua  dest.  100 

Methode  von  Czaplewsky -2. 

CzAPLEwsKY  verwandte  statt  der  ]\Iincralsäure  einen  sauren  Farb- 
stoff, Fluoresciu,  um  eine  Entfärbung  einzelner  Tuberkelbazillen  durch 
die  stärker  wirkende  Miueralsäure  zu  vermeiden. 

1.  Färbung  mit  erwärmtem  Karbolfuchsin. 

2.  Ohne  Wassersi)iilung  einige  Sekunden  eintauchen  in  eine  Lösung  von 

Fluoresciu  (Guübleu)  1,0  \ 2 Tage  lang  stellen  lassen, 

Alkohol  100  j vom  Lodensatz  abgießen, 

mit  5Iethvlenblau  5,0,  einen  Tag  stehen  lassen,  vom  Lodensatz  abgießen. 

3.  Eintauchen  10  bis  12  mal  in  eine  Lösung  von  jMethylcnblau  5,0, 
Alkohol  1(X),  \Vasscrs]dilung. 


Methode  von  AVeiciiseebaum 

1.  Färbung  in  Karbolfiichsin  unter  Erwärmen  (2 — 3 ^linuten. 

2.  \Vassers])iilung. 

3.  Xachtärbung  mit  alkoholischer  ]\Ietliylenblaulösung. 

4.  Wasserspülung  u.  s.  w. 

Weitere  Moditikationen  bei  der  Färbung  der  säurefesten  Lakterien. 

Mi  ller'^  ersetzte,  da  bei  der  Säurebehandlnng  der  Tuhcrkelliazillcn 
ein  Entfärbungsverlust  eintritt,  die  Säure  durch  Kuliumjierkarlionat 
k.)-  Viertelstündige  Einwirkung.  Statt  der  Kaliumjierkarbonat- 
lösung  verwandte  er  auch  alkalische  Wasserstoffsiqieroxydlösung.  Ein- 
wirkung einige  5Iinuten. 

Loxdelli  und  Luskalioxi  empfehlen  zur  Entfärbung  der  Tulicrkcl- 
bazillen  Eau  de  .lavcllc.  Dauer  der  Entfärbung  2 — 3 .Minuten. 

Dorset'''^  gelang  eine  spezifische  Färbung  des  Tuberkelbacillus  mit 
Sudan  3,  einem  Fettfarbstoff'. 

II.  1 11  Schnitten. 

Die  51  et  ho  de  zum  Nachweis  von  Tuberkclbazi  l len  in  Schnitten 
entspricht  ganz  der  für  Deckgläschen  gebräuchlichen,  natürlich  unter 
Lerücksichtigung  der  für  Schnittpräiiarate  im  allgemeinen  gütigen  Prin- 
zipien. Dauer  der  Fuchsinfärbung  mindestens  V2  Stunde. 


Differential-diagnostische  Färbiiiiff  der  Leprahazillen  nacli  Dauingarten ''5. 

1.  Färbung  in  sehr  verdünnter  alkoholischer  Fuchsinlösung  5 5Iinuten. 

2.  Entfärbung  in  einer  Mischung  von  Alkohol  10,  Saljietersäure  1: 
20  Sekunden. 

3.  Wasserspülung. 
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4.  Nachfärbung  mit  Methylenblau.  Der  Tuberkelbacillus  ist  schwerer 
färbbar  als  der  Lepraerreger  und  bleibt  bei  dieser  Methode  noch  un- 
gefärbt. 

J)  Die  vitale  Färbung. 

Eine  Methode,  die  in  gewissem  Sinne  die  Mitte  einnimmt  zwischen 
der  Betrachtung  der  Bakterien  in  hängenden  Tropfen  und  dem  fixierten 
Präparat,  ist  die  Methode  der  vitalen  Färbung.  Nakaxishi  führt  sie  in 
folgender  Weise  aus:  Er  bestreicht  gut  gereinigte  Objektträger  mit 

einer  in  der  Wärme  gesättigten,  wässrigen  Methylenblaulösung  (BB  Höchst) 
und  wischt  sie  wieder  ab,  bis  das  Glas  eine  himmelblaue  Farbe  an- 
genommen hat  oder  er  übergießt  den  Objektträger  mit  siedendheißer 
Methylenblaulösung  und  wischt  ihn  nach  dem  Troeknen  mit  einem  Tuch 
ab,  bis  der  gewünschte  Farbenton  erreicht  ist.  Er  bringt  dann  Tröpfchen 
von  einer  Bakterienemulsion  auf  Deckgläser  und  legt  sie  auf  den  ge- 
färbten Objektträger.  Alle  Bakterien  nehmen  nach  dieser  Methode  die 
Farbe  sehr  gut  an,  sogar  säurefeste.  Da  die  verschiedenen  Elemente  des 
Bakterienleibes  sich  verschieden  schnell  und  in  verschiedenem  Intensitäts- 
grad fingieren,  so  treten  Details  der  Bakterienstruktur  deutlich  zu  Tage. 
Täuschungen  durch  Kunstprodukte  sind  bei  dieser  schonenden  Methode 
zu  dem  weit  weniger  zu  befürchten  als  bei  dem  gewöhnlichen  Färbever- 
fahren mit  der  voraufgehenden  eingreifenden  Fixation. 

Die  Methode  dürfte  daher  berufen  sein,  die  in  vielen  Punkten  noch 
dunklen  Strukturverhältnisse  des  Bakterienkörpers  zu  klären.  Man  kann 
auf  diese  Weise  die  Bakterien  lebend  färben,  doch  ist  es  in  vielen  Fällen 
zweckmäßiger,  sie  vorher  mit  Formalindämpfen  abzutöten. 

Färbung  der  Gonokokken  im  lebenden  Zustand  erreichte  Uhma  auf 
die  Weise,  dass  er  auf  dem  01)jektträger  1/2  ßis  Iprozenfige  alkoholische 
Lösung  auftrocknen  ließ  und  ein  mit  einem  Eitertropfen  beschicktes 
Deckgläschen  auflegte.  Plato  verfuhr  so,  dass  er  einen  Tropfen  des 
zu  untersuchenden  Eiters  mit  einer  Oese  einer  Neutralrotlösung  (1  ccm 
einer  kalten,  gesättigten,  wässrigen  Neutralrotlösung  auf  100  physio- 
logischer Kochsalzlösung)  mischte.  Untersuchung  im  hängenden  Tropfen. 
Die  Gonokokken  färben  sich  leuchtend  rot  und  treten  deutlich  in  den 
wenig  oder  gar  nicht  gefärbten  Zellen  hervor. 
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II.  Kapitel. 

Die  Methoden  der  Bakterienzüchtung. 

A.  Zwecke  der  künstlichen  Züchtung  der  Bakterien, 

Die  Züchtung  der  Bakterien  auf  künstlichen  Nährböden  ermöglicht 
es  einerseits,  die  Bakterien,  losgelöst  von  den  Verhältnissen  ihres  natür- 
lichen Vorkommens,  jederzeit  für  die  Bedingungen  des  Versuchs  zur 
Hand  zu  haben. 

Ein  weiterer  Vorteil  der  künstlichen  Züchtung  beruht  darin,  dass 
die  Verschiedenartigkeit  des  Wachstums  oder  auch  der  Nachweis  der 
Bildung  gewisser  Umsetzungsprodukte  der  Bakterien  in  den  Nährböden 
uns  die  Bestimmung  morphologisch  und  färberisch  sich  gleichverhaltender 
Arten  möglich  machen.  Ein  Beispiel  möge  genügen.  Bacterium  coli 
und  Typhusbacillus  sind  morphologisch  nicht  auseinander  zu  halten  und 
ebensowenig  durch  eine  spezifische  Färbemethode.  Der  Colibacillus 
unterscheidet  sich  alier  dadurch  scharf  vom  Typhuserreger,  dass  er  u.  a.  in 
einem  zuckerhaltigen  Nährmcdium  durch  Zersetzung  des  Kohlehydrats 
Gärung  veranlasst. 

Der  Hauptwert  der  künstlichen  Züchtung  und  namentlich  der  künst- 
lichen Züchtung  auf  festen  Nährböden  beruht  aber  darauf,  dass  durch 
sie  die  Trennung  der  einzelnen  Arten  eines  Bakteriengemischs  und 
damit  die  Züchtung  von  Bakterien  in  Reinkulturen  sich  ausführen  lässt. 

Ehe  die  zu  diesem  Zweck  bestehenden  IHethodeu  besprochen  werden, 
sei  die  Darstellung  der  Nährböden  erörtert. 
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B.  Nährmedien,  Darstellung  der  Nährböden. 

1.  Die  Apparate  zur  Sterilisation 

und  die  Verfahren  der  Sterilisierung  der  Glasgefäfse  und  Nährböden. 

Da,  wie  erwähnt,  l)ei  der  künstlichen  Züchtung  die  Gewinnung  von 
Keinkulturen  in  erster  Linie  bezweckt  ist,  so  ist  es  nötig,  dass  sowohl 
das  Nährniaterial  wie  die  Gefäße,  in  denen  es  auf  bewahrt  wird,  selbst 
keimfrei  sind. 

Zur  Sterilisation  der  Glasgefäße  verwendet  man  die  Trockenhitze, 


die  Sterilisation  der  Xährmedien  erfolgt  i.  K.  im  strömenden  Dampf 
bei  100°  oder  im  gespannten  Dampf  im  Autoklaven  bei  etwa  110°. 

a)  Sterilisation  der  Glas  gef  äße. 

Der  Heißluftsterilisator  zur  Sterilisation  der  Glasgefäße  besteht  aus 
einem  doppelwandigen  Schrank  aus  Eisenblech  mit  Thür  und  Tubus 
mit  durchbohrtem  Korkstopfen  zum  Einstecken  eines  Thermometers. 
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Die  Erhitzung  erfolgt  von  der  Bodenfläche  aus  mit  Hilfe  einer  Gasflamme. 
Bei  den  neuesten  Konstruktionen  (Fig.  16)  wird  durch  an  der  oberen 
Wand  frei  mündende  Köhren  b,  c,  d,  e,  f der  Flamme,  die  keine  andere 
Luftzuführung  hat,  vorgewärmte  Luft  zugeführt,  wodurch  eine  gleich- 
mäßige Erhitzung  des  Innenraums  gesichert  wird  und  ein  großer  Heiz- 
eflfekt  bei  möglichst  geringem  Gasverbrauch  erzielt  wird. 

Flaschen,  Reagenzgläser,  Kolben  werden,  nachdem  sie  sorgfältig 
gereinigt  und  getrocknet  sind,  vor  der  Sterilisation  an  der  Mündung 
mit  einem  Wattebausch  verschlossen.  Um  auch  eine  Verunreinigung 
der  Mündungsstelle  zu  vermeiden,  hat  Pasteur  Kolben  konstruiert,  auf 
deren  Hals  ein  helmartiger  Aufsatz  angeschliffen  ist  (Fig.  17),  der  an 
seinem  oberen  Ende  ofi'en  ist  und  mit  Watte  verschlossen  wird.  Auf 
diese  Weise  bleibt  der  Rand  des  Kolbens  sicher  keimfrei.  Eine  derartige 
komplizierte  Einrichtung  jedoch  ist  überflüssig,  da  man  durch  Erhitzen 
in  der  Flamme  jederzeit  den  Gefäßrand  genügend  sterilisieren  kann. 

Die  mit  Watte  Verschluss  versehenen  Gefäße  werden  in  verzinkten 
Drahtkörben  in  den  Heißluftsterilisator  auf  einen  nahe  dem  Boden  be- 
findlichen, herausnehmbaren,  durchlochten  Einsatz  gestellt  und  mindestens 
eine  halbe  Stunde  lang  einer  Temperatur  von  160°  ausgesetzt, 
wobei  sich  die  Watte  leicht  bräunt.  Platten  und  Pipetten 
werden  in  besonderen  Blechbüchsen  sterilisiert. 

(Gummigegenstände  [Pfropfen  und  Schläuche]  vertragen 
weder  trockene  Hitze  noch  Sterilisation  im  Dampf.  Sie 
werden  mit  Wasser  und  Seife  gewaschen,  in  Wasser  ge- 
spült und  ca.  eine  Stunde  in  1 p m Sul)limatlösung  eingelegt 
und  vor  dem  Gebrauch  mit  sterilem  Wasser  abgewaschen.) 

b)  Sterilisation  der  Nährböden. 

Die  Sterilisation  der  Nährl)öden  erfolgt  im  strömenden 
Dampf  in  einem  von  R.  Kocn  angegebenen  Apparat  (Fig.  18). 

Er  besteht  aus  einem  kupfernen  von  unten  anzuheizendem 
Wasserreservoir  mit  Wasserstandsrohr  und  Regulator  für 
den  Wasserzufluss.  Dieser  Topf  geht  über  in  einen  doppelt 
isolierten  Dampfmantel,  der  von  einem  schlechten  Wärmeleiter  (meist 
wird  besonders  präpariertes  Linoleum  verwandt)  umgeben  ist.  Den 
Verschluss  bildet  ein  lose  aufsitzender,  abnehmbarer  Deckel  mit  einer 
Oeffnung  zum  Einfügen  eines  Thermometers.  Sobald  die  Temperatur 
im  Innern  des  Apparats  auf  100°  gestiegen  ist,  stellt  man  in  einem 
Drahtkorbe  von  oben  die  zu  sterilisierenden  in  vorher  im  Trocken- 
schrank sterilisierte  Glasgefäße  gefüllten  Nährmedien  auf  einem  über 
dem  Wasserbehälter  befindlichen  Rost  in  den  Dampftopf  hinein.  Am 
zweckmäßigsten  ist  es  nach  Petri,  den  Dampf  von  oben  in  den  Apparat 
einströmen  zu  lassen,  wodurch  die  kältere,  schwerere  Luft  schneller 
ausgetrieben  wird. 

Da  viele  Nährböden  keine  allzulange  Sterilisation  bei  hoher  Tem- 
peratur vertragen,  so  wird  die  Sterilisation  fraktioniert  nach  Tyndall 
vorgenommen,  indem  die  zu  sterilisierenden  Objekte  an  drei  aufeinander- 
folgenden Tagen  je  eine  hallie  Stunde  in  den  Dampf  kommen.  Bei 
dieser  Art  der  Sterilisation  werden  die  vegetativen  Formen  der  Bakterien 
bereits  bei  der  ersten  Einwirkung  vernichtet.  Die  widerstandsfähigen 
Sporen  keimen  bis  zum  näclistcn  Tag  aus  und  werden  dann  bei  der  aber- 
maligen Dampfeinwirkung  gleichfalls  zerstört. 


k 

Fig.  17. 
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Für  Substauzeii,  die  eine  liöliere  Temperatur  als  100°  vertragen, 
erfolgt  die  Sterilisation  zweckmäßig  in  einem  Digestor  (Fig.  19).  Die 
Erhitzung  im  gespannten  Dampf  geht  nämlich  schneller  und  sicherer 
vor  sich  als  im  strömenden  Dampf.  Der  Apparat  ist  auf  eine  bestimmte 
Zahl  von  Atmosphären  geeicht,  mit  Sicherheitsventil,  Thermometer  und 
Manometer  versehen.  Sobald  mit  dem  strömenden  Dampf  alle  Luft  aus 
dem  Apparat  ausgetriehen  ist,  wird  er  sorgfältig  verschlossen.  Nachdem 
genügend  lange  Zeit  die  gewünschte  Temperatur  eingewirkt  hat,  wird 
der  Dampf  ganz  allmählich  ahgelassen,  da  sonst  die  im  Innern  befindlichen, 

zu  sterilisierenden  Flüssigkeiten  zum 
Sieden  kommen  und  herausgeschleudert 
werden. 

Um  auch  ohne  Autoklaven  Tem- 
peraturen über  100°  erzeugen  zu 
können,  benutzt  man  Salz-,  Del-  oder 
raraffinhäder. 


Fig.  18. 


Fig.  19. 


Ein  Apparat,  der  gleichzeitig  als  Dami)fkochtopf  und  als  Autoklav 
benutzt  werden  kann,  ist  von  Abba  ^ angegeben.  Er  gestattet  allerdings 
nur  einen  Ueberdruck  von  1/2  Atmosphäre,  was  aber  für  die  meisten 
bakteriologischen  Zwecke  ausreichend  sein  dürfte.  Er  besteht  aus  einem 
gewöhnlichen  Sterilisator,  nur  ist  der  Deckel  mittels  Flügelschrauben 
dampfdicht  aufzuschrauben.  Im  Deckel  befindet  sich  ein  Thermometer, 
ein  Sicherheitsventil  und  ein  Luftauslasshalin.  Soll  der  Apparat  als 
Autoklav  benutzt  werden,  so  wird  einfach  der  Deckel  fest  geschlossen 
und  nach  Entweichen  der  Luft  auch  der  Lufthahn. 
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Um  Flüssigkeiten  ohne  Anwendung  von  erhöhten  Temperaturen  zu 
sterilisieren,  werden  sie  durch  keimdichte  Filter  filtriert  (deren  Beschrei- 
bung siehe  unten). 

2.  Filter  für  Nährböden. 


Die  Filtration  der  hei  gewöhnlicher  Temperatur  festen  mit  gelati- 
nierenden Substanzen  bereiteten  Nährböden  erfolgt  durch  ein  doppeltes 
Faltenfilter  oder  auch  durch  entfettete  Watte.  Zur  Erleichterung  kann  man 
die  Filtration  im  strömenden  Dampf 
vornehmen,  wo  die  Nährböden 
natürlich  länger  flüssig  bleiben 
und  relativ  schnell  filtrieren. 

Ferner  sind  zur  bequemen  Fil- 
tration Heiß  wassertrichter  (Fig.  20) 


Fig.  20. 


Fig.  21. 


sehr  zweckmäßig.  Es  sind  Trichter  mit  umliegenden  Kupfermantel,  in  dem 
sich  Wasser  befindet,  das  von  außen  erwärmt  wird.  Von  Unna^  ist  ein 
besonderer  Dampftrichter  (Fig.  21)  angegeben,  bei  dem  man  unter  er- 
höhtem Druck  filtrieren  kann.  Er  besteht  aus  einer  kupfernen  Hohlkugel 
mit  Ventil,  deren  oberes  Segment  abhebbar  ist,  im  Innern  sitzt  ein  nach 
außen  mündender  Metalltrichter,  der  mit  dem  verflüssigten  Nährmedium 
gefüllt  wird ; die  Erhitzung  erfolgt  von  außen.  Das  Wasser  befindet  sich 
zwischen  äußerer  Trichter-  und  innerer  Kugelwand.  Mit  diesem  Trichter 
kann  man  nach  Unna  viermal  so  schnell  als  gewöhnlich  filtrieren.  Andere 
Filtrations  Vorrichtungen  si)eziell  für  Agar  s.  S.  444. 
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Das  Eiufülleu  der  fertigen  Nälirmedien  in  ein  Rolirclien  kann  mittels 
gewölinliclien  Trichters  geschehen,  an  dessen  unterem  Ende  sich  ein 
Stück  Gummischlanch  mit  Qnetschhahn  und  einem  zur  Spitze  ausge- 
zogenen  Glasrohr  befindet.  Sollen  abgemessene  Mengen  des  Nähr- 
mediums in  die  Kulturgefäße  eingefüllt  werden,  so  bedient  man  sich  ent- 
weder einer  von  Heim  (Lehrb.)  angegebenen  Bürette,  die  an  den  vier  Seiten 
verschiedene  Maßeinteilung  hat,  oder  des  dem  Schütteltrichter  ähnlichen 
Abfülltrichters  von  Tueskow  (Fig.  22).  An  dem  Ausflusse  dieses  Trich- 
ters befindet  sich  ein  mit  rechtwinkliger  Bohrung  versehener  Hahn,  von 
dem  ein  kleines  Messrohr  nach  oben  abgeht.  In  dieses 
fließt  bei  der  ersten  Hahndrehimg  das  Nährmaterial  bis 
zur  gewünschten  Marke  ein  und  wird  bei  der  zweiten 
Drehung  in  ein  untergehaltenes  Gefäß  abgeführt. 

« 

3.  Die  Bereitung  der  Nährböden. 

Auch  die  meisten  parasitischen  Bakterien  stellen  an 
die  Zusammensetzung  des  Nährbodens  keine  allzu  hohen 
Ansprüche.  Es  genügt  das  Vorhandensein  geringer  Mengen 
von  N und  C,  sei  es  in  organischer  oder  anorganischer 
Form,  von  Salzen  und  Wasser;  dabei  bevorzugen  die 
meisten  Arten  eine  schwachalkalische  Reaktion  des  Nähr- 
niediunis  und  bestimmte  Wachstumstem])eratur.  Nur  bei 
wenigen  Arten  bedarf  es  noch  der  Gegenwart  besonderer 
Substanzen,  um  eine  künstliche  Züchtung  zu  ermöglichen 

a)  Eiweißfreie  Nährlösungen. 

Bei  Nährböden,  die  die  Quelle  des  N und  C in  an- 
organischer Form  enthalten,  wird  nach  Nägeli^  das  N 
am  leichtesten  assimiliert,  wenn  es  als  NII2  vorhanden  ist,  weniger 
als  NH,  noch  weniger  als  NO.  Eiweißfreie  Nährlösungen  sind  von 
Ra.steuiO,  Coiix-^,  N.vgeli  (1.  c.)  und  neuerdings  von  Usciiinsky^  an- 
gegeben w'orden. 

Die  TASTEUKSche  Nährflüssigkeit  besteht  aus  1 Teil  weinsaurem 
Ammnniak,  10  Teilen  Kandiszucker  und  der  Asche  von  1 Teil  Hefe 
auf  100  Teilen  Wasser. 

Die  Coiixsche  Nährlösung  enthält 

])h()Sphorsaures  Kali  0,1  g, 

kryst.  schwefelsaure  Magnesia  0,1  g, 

dreibasisch  ])hosj)horsaureu  Kalk  0,01  g, 

weinsaures  Ammoniak  0,2  g, 

20  cm^  dest.  Wasser. 


Die  U.sciiixSKYSche  Lösung  besteht  aus 


Wasser 

Glycerin 

Chlornatrium 

Chlorcalcium 

Magnesiumsulfat 

Dikaliumphosphat 

Ammonium  lacticum 

Natrium  asparaginicum 


1000, 

80—40, 

5- 7, 
0,1, 

0,2— 0,4 
2-2,5, 

6- 7, 
3,5. 
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Einfacher  ist  die  folgende  von  C.  Frankel^  (1894)  angegebene  Lösung: 


Kochsalz,  5 g 

Kaliumbiphosphat,  2 g 

Ammonium  lacticum,  6 g 

käud.  Asparagiu,  4 g 

Wasser,  1000  g 


verdünnte  Natronlauge  bis  zur 
deutlich  alkalischen  Keaktion. 


Eine  ähnliche  Lösung  hat  Maassex ^ bereitet: 


Aepfelsäure,  7 g 

Asparagin  10  g 

Magnesiumsulfat  0,4  g 

Sekundäres  Natriumphosphat,  2,0  g 

Krystallisierte  reine  Soda  2,5  g 

Trockenes  Calciumchlorid  0,01  g 

Wasser  1000,0  g 

Kohlehydrat 


Sind  die  vorhergehenden  Nährlösungen  mehr  universell  und  rein 
empirisch  zusammengestellt,  so  haben  Proskauer  & Beck^  eiweißfreie 
Nährlösungen,  die  für  eine  bestimmte  Versuchszeit  nur  die  für  einzelne 
Bakterienarten  nötigen  Substanzen  in  der  für  sie  notwendigen  Konzen^ 
tration  enthielten,  hergestellt. 

Wachstum  des  Tuberkelbacillus  haben  Proskauer  & Beck  z.  B,  auf 
folgenden  eiweiß freien  Nährlösungen  erzielt. 

Käufliches  Ammouiumkarbonat  0,35 X 
Monokaliumphosphat  0,15^ 

Magnesiunisulfat  0,25^ 

Glycerin  1,5^ 


Die  künstlichen  Nährlösungen  werden  in  vorher  im  Trockeuschrank 
sterilisierte  Gefäße  mit  Watteverschluss  eingefüllt  und  3 mal  20  bis 
25  Minuten  im  Dampf  sterilisiert. 


b)  Die  eiweißhaltigen  Nährböden. 

Man  wendet  die  eiweißfreien  Nährböden  in  der  Kegel  nur  zu  be- 
sonderen biologischen  Studien  an  und  bedient  sich  im  übrigen  solcher 
Nährböden,  in  denen  Eiweiß  die  Stickstoffquelle  darstellt.  Meist  ist 
dabei  der  wesentliche  Bestandteil  des  Nährbodens  das  Infus  einer  solchen 
eiweißhaltigen  Substanz,  auf  der  die  Bakterien  auch  unter  den  gewöhn- 
lichen Bedingungen  sich  finden.  Saprophyten,  die  auf  Gras  verkommen, 
wird  man  zweckmäßig  in  einem  Heuinfus,  solche  die  auf  Mist  sich  finden, 
in  Mistinfus  züchten  u.  s.  f.  Für  die  Nährböden  pathogener  Bakterien 
wird  am  häufigsten  ein  Fleischinfns  verwandt,  das  Ehveiß-  und  Extraktiv- 
stoffe in  annähernd  der  gleichen  Beschaffenheit  und  etwa  in  gleichem 
Konzentrationsgrad  enthält,  wie  das  Blut,  und  überall  leicht  und  billig 
herzustellen  ist. 

(()  Herstellung  der  Nährbouillon. 

Die  Bereitung  dieses  unter  dem  Namen  Nährbouillon  bekannten 
Nährbodens  gestaltet  sich  wie  folgt: 

Fettfreies,  gehacktes  oder  geschabtes  Fleisch  wird  in  einem  Kolben 
mit  der  doppelten  Menge  destillierten  Wassers  übergossen,  durch  kräf- 
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tiges  Umscliüttelu  gut  im  Wasser  verteilt  und  12 — 24  Stunden  an  einen 
kühlen  Ort  — im  Sommer  in  den  Eissclirank  — gestellt.  (Man  nimmt 
i.  E.  Kindtleiscli  oder  das  billigere  PferdeÜeiscli , das  für  die  meisten 
Zwecke  brauchbare  Nährböden  liefert.  Die  Bouillon  aus  Pferdefleisch 
ist  etwas  trüber  als  die:  aus  Rindfleisch,  hat  einen  reicheren  Gehalt 
an  Glykogen  resp.  Zucker.  Manchmal  ist  es  zweckmäßig,  bestimmte 
Fleischsorten  zu  bevorzugen.  Zur  Züchtung  der  Bakterien  des  Meeres 
empfiehlt  z.B.  B.  Fischer  nach  der  Untersuchung  der  Planktonexpedition 
Herstellung  der  Nährböden  mit  Seewasser  und  Verwendung  von  Fleisch 
frischer  Seefische  statt  Rindfleisch). 

Während  des  Aufenthaltes  im  Eisschrank  werden  die  löslichen  Ei- 
weiß- und  Extraktivstoffe  ausgelaugt.  Mau  kann  schneller  zu  diesem 
Ziel  kommen,  wenn  man  das  mit  Wasser  übergosseue  Fleisch  1 Stunde 
über  freier  Flamme  kocht  oder  nach  Pe  i ri  A ^Ma^ssen  zuerst  1 Stunde 
bei  Zimmertemperatur,  dann  3 Stunden  bei  60^^  hält  und  danach  noch 
eine  halbe  Stunde  kocht.  Bei  diesem  Verfahren  ist  für  einen  Ersatz 
des  verdam])fenden  Wassers  Sorge  zu  tragen,  da  sonst  die  Bouillon  zu 
dunkel  wird;  aber  auch  sonst  neigt  nach  diesen  Methoden  bereitete 
Bouillon  leicht  zur  Trübung. 

Die  die  löslichen  Bestandteile  des  Fleisches  enthaltende  Brühe,  das 
> Fleischwasser«,  wird  nun  durch  ein  Tuch  geseiht;  dann  wird  das 
Fleisch  nachgeschüttet,  in  das  Seihtuch  eingeschlagcn  und  mit  der  Hand 
oder  einer  Fleischpresse  noch  kräftig  ausgedrückt.  Das  Fleischwasser 
stellt  eine  rötlich  gefärbte,  schwach  sauer  reagierende  Flüssigkeit  dar. 
Da  bei  dem  Modus  der  Bouillonbereitung  ein  großer  Teil  des  Eiweißes 
durch  Hitze  ausgefiillt  wird,  so  wird  noch  ein  nicht  durch  Kochen  koagu- 
labeler  Eiweißkörjier  meist  in  der  Form  des  Pe])tons  hinzugefügt  und 
ferner  noch  etwas  Na  CI.  Als  Ersatzmittel  des  Peptons  sind  für  bestimmte 
Zwecke  andere  Eiweißi)rä})arate  angegeben  worden,  so  von  Wasser- 
mann^^ die  Nutrose  (Kaseinnatriumphosphat),  von  Hesse  fur  Tuberkel- 
bazillen der  Nährstoff  Heyden,  von  LamoschinI^  das  Protogen  u.  s.  w. 
Die  natursaure  Reaktion  der  Bouillon  wird  durch  krystallisierte  reine 
Soda  schwach  alkalisch  gemacht.  Man  nimmt  i.  R.  \%  Pepton  (am  ge- 
bräuchlichsten Pepton,  siccum  Witte)  und  \ Kochsalz  zuniFlcischwasser. 
Das  Pepton  lost  sich  relativ  schnell  besonders  bei  leichter  Erwärmung  der 
Mischung.  Sobald  die  Lösung  vollzogen  ist,  wird  die  Flüssigkeit  mit  Hilfe 
einer  gesättigten  Natriumkarbonatlösung  bis  zum  Lackmusneutralpunkt 
neutralisiert  und  für  1 bis  l‘/2  Stunden  einer  Temjieratur  von  100^^  im 
Dampf  topf  oder  Wasserbad  ausgesetzt.  Bei  dieser  Temiieratur  fällt  das 
Eiweiß  aus  und  schwimmt  zusammengeballt  in  der  klaren  Flüssigkeit. 
Dieselbe  wird  durch  vorher  mit  destilliertem  Wasser  angefeuchtete  Falten- 
filter filtriert,  nochmals  auf  Reaktion  und  Durchsichtigkeit  hin  geprüft 
und  in  vorher  sterilisierte  Gefäße  eingefüllt.  Diese  werden  mit  Watte- 
verschluss versehen  und  1 Stunde  lang  im  Dampf  sterilisiert. 

ß)  Bereitung  fester  durchsichtiger  Fleischwasser-Nährböden  mittels 
gelatinierender  Substanzen. 

Die  Bouillon,  der  Hauptrepräsentant  der  flüssigen  Nährmedien,  bildet 
mit  gelatinierenden  Substanzen  versetzt  auch  die  Grundlage  der  von 
R.  Koch  eingeführten,  festen  Nährböden.  Als  die  zur  Erzeugung  fester 
Nährboden  geliräuchlicheii  Zusätze  der  Bouillon  kommen  die  Gelatine 
und  das  Agar  in  Betracht. 
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Die  Gelatine,  die  in  Tafeln  in  den  Handel  kommt,  ist  ein  Eiweiß- 
präparat und  besitzt  saure  Keaktion  von  wechselndem  Grad.  lO^tige 
Gelatine  schmilzt  bei  etwa  23 — 25®  und  erstarrt  wieder  bei  unter  22®. 
Durch  längeres  Kochen  kann  die  Erstarrungsfähigkeit  aufgehoben  werden. 
Durch  peptonisierende  Fermente  wird  die  Gelatine  verflüssigt.  Häufig 
haften  ihr  sehr  widerstandsfähige  Sporen  an. 

Das  Agar,  das  von  Frau  Hesse  zuerst  empfohlen  wurde,  ist  pflanz- 
lichen Ursprungs.  Es  ist  die  Gallerte  von  Seetangen  und  kommt  pulve- 
risiert oder  in  Säulen  gepresst  in  den  Handel.  Agar  ist  ein  Kohlehydrat 
von  neutraler  Keaktion.  Es  schmilzt  bei  etwa  90®  und  erstarrt  wieder 
bei  unter  40®.  Beim  Erstarren  wird  das  Agar  etwas  trübe,  presst  Wasser 
aus  und  zeigt  unterm  Mikroskop  leichtfädige  Besch afienheit. 

Entsprechend  dem  verschiedenen  chemischen  und  physikalischen  Ver- 
halten der  beiden  Stoffe  ist  die  Bereitung  des  Nähragars  und  der  Nähr- 
gelatine eine  etwas  verschiedene. 

aci)  Herstellung  der  Nährgelatine. 

Dem  Fleischwasser  wird  außer  den  bereits  bei  der  Bereitung  der 
Bouillon  erwähnten  Zusätzen  (Kochsalz  und  Pepton)  noch  10,^  Gelatine 
zugegeben.  Zur  deren  Lösung  wird  der  Kolben  kurze  Zeit  leicht  er- 
wärmt. Stärkere  Erhitzuug  ist  zu  vermeiden,  da  sonst  Eiweiß  vorzeitig 
ausgefällt  würde.  Nachdem  die  Gelatine  gelöst  ist,  wird  die  Flüssigkeit 
neutralisiert.  Da  die  Gelatine  an  sich  eine  starke,  je  nach  der  Berei- 
tung des  Produkts  schwankende  saure  Reaktion  besitzt,  so  ist  der  Ver- 
brauch an  Alkali  zur  Neutralisation  natürlich  größer  wie  bei  der  glei- 
chen Bouillonmenge.  Nach  der  Neutralisation  erfolgt  Erhitzen  im  Dampf- 
topf und  Filtration  wie  bei  der  Bouillonbereitung.  Die  Filtration  geht 
um  so  schneller  von  statten,  je  heißer  die  Lösung  ist.  Eventuell  empfiehlt 
es  sich  daher,  dieselbe  im  Dampftopf  oder  mit  Hilfe  eines  Warmwasser- 
trichters  oder  Dampftrichters  (Unxa)  vorzunehmen.  Durch  das  Kochen 
kann  die  vorher  alkalische  Keaktion  der  Gelatinelösung  wieder  Um- 
schlagen (»Nachsäuern«  der  Gelatine).  Es  ist  daher  nötig,  vor  oder  nach 
der  Filtration,  die  Reaktion  nochmals  zu  prüfen.  Man  hüte  sich  aber 
davor,  in  Rücksicht  auf  das  Nachsäueru  der  Gelatine  von  vorneherein 
einen  höheren  Alkaleszenzgrad  zu  geben,  da  dies  die  Klärung  beim 
Kochen  beeinträchtigt.  Die  durch  das  Filter  ablaufende  Gelatine  muss 
absolut  klar  sein  und  klar  bleiben,  wenn  eine  Reagenzglasprobe  auf- 
gekocht und  dann  schnell  in  Eiswasser  abgekühlt  wird.  Zeigt  sich  die 
Gelatine  auch  bei  wiederholter  Filterpassage  noch  etwas  trübe,  so  wird 
zu  der  unter  den  Koagulationspunkt  der  Eiweißkörper  abgekühlten 
Flüssigkeit  das  Weiße  eines  Hühnereis  zugegeben.  Dann  kommt  sie 
wieder  für  kurze  Zeit  in  den  Dampf,  wo  die  Trübungen  meist  durch 
das  ausfallende  Eiweiß  mit  niedergerissen  werden. 

Die  Gelatine  wird  zuweilen,  namentlich  wenn  sie  nach  der  Fertig- 
stellung in  neuen  Glasgefäßen  aufbewahrt  wird,  noch  nachträglich  trübe. 
Dies  rührt  daher,  dass  neue  Gläser  etwas  Alkali  enthalten,  das  die 
Klarheit  der  Gelatine  beeinflusst.  Es  empfiehlt  sich  daher,  solche  Ge- 
fäße vor  der  Benutzung  mit  angesäuertem  AVasser  auszuspülen. 

Die  filtrierte  Gelatine  wird  wie  P>ouillon  in  sterile  Gefäße  eingefüllt. 
(EuLEXMEYEii-Kolben  oder  Reagenzgläser).  Dabei  ist  darauf  zu  achten, 
dass  beim  Einfüllen  keine  Gelatine  an  die  Stellen  gelangt,  die  der  Watte- 
pfropf berührt,  da  dieser  sonst  am  Glas  festklebt.  Die  Sterilisation  der 
Gelatine  in  den  mit  Watte  keimdicht  verschlossenen  Gefäßen  erfolgt 
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nicht  wie  die  der  Bouillon  durch  einstiindiges  Erhitzen  im  Dampftopf 
hei  100°.  Da  eine  so  langdauernde  Erhitzung  die  Erstarrungsfähigkeit 
der  Gelatine  beeinträchtigen  würde,  so  wird  sie  diskontinuierlich  steri- 
lisiert. Nach  der  Sterilisation  wird  die  erstarrte  Gelatine  gebrauchs- 
fertig an  einem  kühlen,  dunklen  Orte  aufbewahrt. 

Durch  eine  länger  dauernde  Erhitzung  wird,  wie  erwähnt,  der  Ver- 
tiüssigungspunkt  der  Gelatine  herabgesetzt,  während  man  eine  Gelatine 
von  höherem  Schmelzpunkt  dadurch  erhält,  dass  man  den  Sterilisierungs- 
prozess nach  Möglichkeit  abkürzt  und  die  Gelatinmenge  vermehrt.  Der- 
artige Gclatinnährböden  vom  Schmelzpunkt  von  etwa  30°  sind  u.  a.  von 
Panei^,  Elsneri^  sowie  Forster46  angegeben.  Förster  erreichte  Gelatine 
von  hohem  Schmelzpunkt  durch  das  folgende  Verfahren.  Er  löste  die 
Gelatine  in  LöFFLER’scher  Bouillon,  die  in  einem  Theekessel  auf  (i0° 
erhitzt  war,  alkalisierte  und  gab  ein  Eiweiß  zu.  Die  Sterilisierung  er- 
folgt nach  Einstellung  des  Kessels  in  siedendes  AVasser,  in  dem  dieser 
15  Minuten  lang  stehen  hleiht.  Nunmehr  wird  bei  00°  durch  ein  Filter 
tiltriert.  1 )as  Filtrat  kommt  in  sterile  Keagenzgläser  und  wird  20  Minuten 
in  siedendem  AVasscr  erhitzt.  Die  auf  diese  Weise  hcrcitete  Gelatine 
ist  steril,  wenn  nicht  zufällig  das  Boh])rodukt  widerstandsfähige  Sporen 
enthielt.  Der  Schmelzpunkt  liegt  nach  24stündigem  Erstarren  bei  29 — 30°. 
vax’t  11(3Ff1"  erreiclite  eine  Erhöhung  des  vSchmelzpunktes  der  Gelatine 
durch  Zusatz  von  Formalin.  Trotzdem  für  eine  ausreichende  Erhöhung 
nur  minimale  Mengen  von  Formalin  nötig  sind,  dürfte  dieses  Verfahren 
doch  wegen  der  wachstumshemmenden  Eigenschaft  des  Formalins  nicht 
])raktisch  verwertbar  sein. 

Herstellung  des  Nähragars. 

Aehnlich  wie  die  Herstellung  der  Gelatine  gestaltet  sich  die  Bereitung 
des  Nähragars. 

Um  die  an  und  für  sich  sehr  mühsame  Agarfiltration  nicht  noch 
durch  die  Gegenwart  des  ausgefälltcn  Eiweiß  zu  erschweren,  wird  das 
Fleischwasser  mit  Kochsalz  und  Pe])tonzusatz  zunächst  ohne  Agarzusatz 
1 Stunde  im  Dampf  gekocht,  bis  das  Eiweiß  koaguliert  ist.  Dann  wird 
durch  Filtrierj)ai)ier  filtriert  und  das  Filtrat  mit  1 — 2%  Agar  versetzt. 
Zur  Lösung  des  Agars  wird  die  Flüssigkeit  im  Dami)ftopf  oder  über 
freiem  Feuer  leicht  erwärmt.  Danach  wird  neutralisiert  und  im  Dampf- 
topf circa  1 Stunde  lang  bei  1M0°  gekocht.  Filtration,  Kontrollierung 
der  Beaktion  und  Prüfung  der  Durchsichtigkeit  erfolgt  wie  bei  der 
Gelatine  (eventuell  Klärung  mittels  Ilühnereiweiß).  .Iokott^^  stellte  Agar 
schnell  auf  einfache  Weise  wie  folgt  her.  oCXJ  g fettfreies,  gehacktes 
Fleisch  werden  mit  einem  Liter  Wasser  vermischt,  auf  dem  Sandbad 
stark  erhitzt,  nach  1^2  Stunden  filtriert;  zu  einem  Inter  Filtrat  15  g 
Agar;  eine  Stunde  auf  dem  Sandbad  kochen;  Zusatz  von  10g  Pepton, 
5 g Kochsalz;  Neutralisation  mit  Sodalösung  bis  zur  schwachen  Alkales- 
zenz;  Abkühlen  his  50°,  Zusatz  von  2 Ilühnereiweiß,  1—2  Stunden  im 
Sandbad  auf  100°  unter  Ersatz  des  verdunstenden  Wassers  erhitzen. 
Filtration  durch  feuchte  Faltenfilter. 

Die  Filtration  des  Agars  ist  sehr  schwierig.  Man  nimmt  sie  zweck- 
mäßig im  Dampftopf  vor,  wo  der  Agar  lange  flüssig  bleibt,  oder  man 
benutzt  zur  Filtration  den  vorher  beschriebenen  Heißwassertrichter  resp. 
Dampftrichter.  Von  Th.  Paul  ist  in  neuester  Zeit  ein  Sandfilterapparat 
für  Agar  angegeben  worden.  Bei  diesem  läuft  die  Flüssigkeit  durch 


Die  allgemeinen  Methoden  der  Bakteriologie. 


445 


mehrere  Schiehten  Sandes  versehiedener  Korngröße.  Derartige  Filter 
sollen  sehr  schnell  und  gut  arbeiten.  A.  Frankel  20  umging  die 
Filtration  ganz,  indem  er  das  Agar  sedimentieren  ließ.  Haegler 21  zentri- 
fugierte es. 

Die  geschilderten  drei  Nährmedien  genügen  zur  Züchtung  bei  weitem 
der  meisten  Bakterienarten,  sowohl  was  die  relativ  einfache  Zusammen- 
setzung als  den  Keaktionsgrad  anlangt.  Einzelne  Bakterienarten  ver- 
langen jedoch  eine  andere  Keaktion,  sei  es  eine  stärker  alkalische  (Cholera), 
oder  schwach  sauere  (Tuberkelbacillus),  um  zu  einem  ergiebigen  Wachs- 
tum zu  gelangen.  Darauf  ist  bei  der  Einstellung  der  Keaktion  Kück- 
sicht  zu  nehmen. 

Für  den  Cholerabacillus  hat  z.  B.  Hesse  22  das  Optimum  des  Alkaleszenz- 
grades  ermittelt.  Es  ist  das  0,4  bis  0,9  g krystallisierten  Natriumkarbonats 
auf  1 Liter  Nähragar.  Wenn  aber  selbst  ein  großer  Alkaliüberschuss 
von  den  meisten  Bakterien  gut  vertragen  wird,  finden  auf  sauerreagie- 
renden Nährböden  selbst  bei  schwachem  Säuregrad  nur  die  wenigsten 
Bakterien  ein  Fortkommen.  Eine  Ausnahme  machen  z.  B.  die  Essig- 
bakterien, welche  erst  beim  Gehalt  von  Säure  wachsen. 

y]  Zusätze  zu  den  Nährböden. 

Für  gewisse  Zwecke  versetzt  man  sowohl  Bouillon  wie  Gelatine  und  Agar 
noch  mit  gewissen  Zusätzen.  Das  geschieht  zu  verschiedenen  Zwecken. 

Zunächst  sollen  sie  zur  Erhöhung  der  Nährfähigkeit  für  einzelne  an- 
spruchsvolle Arten  dienen.  Eine  Methode,  um  die  Nahrungsbedürfnisse 
einer  Bakterienart  kennen  zu  lernen  und  die  quantitativ  und  qualitativ 
optimale  Zusammeusetzung  ihres  Nährsubstrats  zu  ermitteln,  rührt  von 
Beijerinck23  bcr.  Er  goss  Platten  des  gewöhnlich  zusammengesetzten, 
festen  Nährmediums  (Gelatine  oder  Agar)  und  ließ  an  verschiedenen 
Stellen  gelöste  Nährsubstanzen  in  verschiedener  Konzentration  in  den 
festen  Nährboden  liineindifiündieren.  Er  impfte  dann  die  auf  ihre  Wachs- 
tumsverhältnisse zu  untersuchende  Bakterienart  auf  diese  Platten.  An 
der  Stelle,  wo  die  Bakterien  am  besten  gediehen,  hatte  der  Boden  die  für 
das  Wachstum  günstigste  Zusammensetzung.  Er  erhielt  auf  diese  Weise 
gewissermaßen  eine  bildliche  Darstellung  der  Wachstumsenergie  unter 
gewissen  Ernährungsbedingungen  und  l)ezeichnete  solche  Platten  als 
Auxanograram,  die  Methode  als  Auxanographie. 

Die  Zusätze,  mit  denen  man  Bouillon,  wie  Gelatine  und  Agar  ver- 
setzt, sind  ferner  solche,  die  dazu  dienen,  durch  chemische  Umsetzungen 
gewisse  biologische  Eigenschaften  der  Bakterien  zu  demonstrieren  und 
damit  zur  Ditferenzierung  sich  morphologisch  und  färberisch  gleich  ver- 
haltender Arten  beizutragen. 

Endlich  stellt  man  durch  gewisse  Zusätze  Nährböden  her,  die ‘das 
Wachstum  einzelner  in  Bakteriengeinischen  vorhandenen  Arten  begünstigen 
oder  hemmen  und  dadurch  die  Isolierung  erleichtern  (elektive  resp. 
spezifische  Nährböden).  Die  Zusätze  werden  meist  erst  hinzugefügt, 
wenn  das  Nährmedium  zum  Abfüllen  in  Gläser  fertig  ist.  Dies  geschieht 
aus  dem  Grund,  um  eine  Zersetzung  der  betrefienden  Substanzen  bei  der 
mit  der  Bereitung  des  Nährmediums  verbundenen,  langdauernden  Ein- 
wirkung höherer  Tem])eraturen  zu  vermeiden. 

Die  wichtigsten  Zusätze  seien  im  folgenden  mit  den  nötigen  Rezepten 
kurz  aufgeführt. 

Traubenzuckerhaltiger  oder  milch  zuckerhaltiger  Nährboden 
wird  in  der  Weise  hergestellt,  dass  den  fertigen  Nährmedien  vor  der 
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Sterilisierung  0,3 — 0,5^  Traubenzucker  zugesetzt  wird.  Ein  Mehr  ist 
scliädlicli,  da  es  bei  zu  lioliem  Zuckergehalt  leicht  infolge  der  Thätig- 
keit  der  Bakterien  zu  stärkerer  Säurebildung  iin  Nährboden  kommt, 
wodurch  das  Wachstum  der  Keime  gehemmt  wird  (Smith  Es  sei  hier 
erwähnt,  dass  die  mit  Fleischinfus  bereiteten  Nährböden  infolge  des 
(Tehalts  an  Muskelzucker  ^Glukose)  in  der  Kegel  geringe  Mengen  von 
Zucker  schon  an  sich  enthalten  (Pere^^).  Alisolut  zuckerfreie  Gelatine 
und  Bouillon  erhält  man  bei  Verwendung  von  Fleisch,  dessen  Glukose 
durch  circa  zweitägige  Aufbewahrung  bei  10  bis  15'^  zersetzt  ist  (Milch- 
säurebildung) (Pere  [1.  c.],  Sproxck^R).  Nach  Shmith  (1.  c.)  ist  ferner  das 
Fleisch  schlecht  genährter  (tuberkulöser)  Kinder  an  sich  zuckerfrei. 

Die  Herstellung  zuckerfreien  Nähragars  gelingt  nicht,  da  beim 
Kochen  des  Agar-Agars,  das  bekanntlich  ein  Kohlehydrat  ist,  stets  geringe 
Mengen  Zucker  aligespalten  werden  (Bei.ierinck 

Der  Zuckerzusatz  dient  erstlich  zur  Verliesserung  des  Nährmediums, 
dann  zum  Nachweis  der  Fähigkeit  gewisser  Arten  COo  zu  bilden.  Durch 
die  reduzierende  Eigenschaft  des  Zuckers  ist  auch  in  zuckerhaltigen 
Nährmedien  die  Anacrobenzuchtung  erleichtert.  Zur  AnacrohenzUchtung 
werden  auch  andere  reduzierende  Substanzen , vor  allem  ameisensaures 
Natron  oder  indigschwefelsaures  Natron  besonders  zu  Agar  zugesetzt 
(gleichfalls  etwa  0,5^  näheres  s.  h.). 

Fin  wesentlich  besseres  W achstum  verschiedener  Bakterien,  vor  allem 
aber  der  auf  den  einfachen  Nährhöden  nur  äidlcrst  kümmerlich  gedeihen- 
den dhibcrkclbazillcn  wird  durch  Zusatz  von  ca.  Glv(*crin  erreicht. 

Die  Züchtung  auf  Blut  entspricht  am  ehesten  für  ])athogene  Bak- 
terien den  Bedingungen  ihres  natürlichen  A'orkommens.  Dementsprechend 
haben  sich  Blutbouilhm  Demes  K olle -'')  und  Blutagar  (Peeieeeh^*-^) 

als  vorzügliche  Nährmedien  für  gewisse  ])athogene  Keime  erwiesen,  die 
wie  z.  B.  der  Inlliienzabacillus  auf  anderen  künstlichen  Böden  überhaujit 
nicht  gedeihen. 

Das  unter  ase])tischcn  Kautelen  mich  gründlicher  Beseitigung  der 
zur  Desinfektion  verwandten  Antise])tica  von  der  betreifenden  llautstelle) 
entnommene  Blut  wird  in  geringen  Mengen  der  Nährbouillon  zugesetzt 
oder  mit  der  Platinöse  auf  der  Agaroberlläche  verrieben.  Die  so  vor- 
bereiteten bluthaltigen  Nährböden  kommen  eventuell  für  24  Stunden  zur 
Kontrolle  in  den  l>rutschrank ; danach  werden  bakteriell  verunreinigte 
allsgeschieden,  die  übrigen  zur  Imjifiing  benutzt. 

Besonders  geeignet  ist  neben  ^lenschenblut  das  von  Tauben  (Entnahme 
am  besten  aus  der  Flügelvene).  Das  wirksame  Prinzi])  des  Blutes 
ist  nach  K.  Pfeieeer  das  Hämoglobin.  Dieses  kann  man  elienso  wie 
Hämatogen  an  Stelle  des  Blutes  verwenden. 

Gewinnung  des  Hämoglobins:  Frisches  P>lut  wird  in  ein  steriles  Ge- 
fäß mit  steriler  physiologischer  Kochsalzlösung  eingerührt  und  24  Stunden 
im  Eisschrauk  sedinientiert.  Der  Bodensatz  der  roten  Blutkörperchen 
wird  noch  zweimal  mit  Kochsalzlösung  gewaschen.  Das  Hämoglobin 
wird  durch  Schütteln  der  Erythrocyten  mit  Aether  oder  durch  Gefrieren- 
lassen und  Wdederauftauen  derselben  frei  gemacht;  Verdunsten  des 
Aethers.  Die  so  dargestellte  reine  Hämoglobinlösung  wird  zum  Schluss 
durch  Kerzen  tiltriert.  Cantani^^»  bestrich  Agar  statt  mit  Blut  mit  Siierma 
das  etwa  in  gleicher  AVeise  auf  das  Wbichstiim  wirkt. 

Ein  begünstigendes  Wachstum  mancher  Arten  auf  Nährböden  wird 
durch  die  Symbiose  mit  andern  Bakterien  bewirkt.  Terro^i  fand  z.  B. 
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ein  besonders  üppiges  Wachstum  des  Streptococcus  in  Kulturen,  die 
gleichzeitig  Cholera,  Pyocyaneus  und  Milzbrand  enthielten. 

Während  die  bisher  behandelten  Zusätze  nur  eine  Verbesserung  des 
Kährbodens  bezweckten,  sollen  andere  dazu  dienen,  gewisse  Umsetzungs- 
produkte der  Bakterien  mit  dem  Nährboden  nachzuweisen  oder  fermen- 
tative und  andere  Eigenschaften  der  Bakterien  zu  eruieren. 

Zum  Nachweis  der  reduzierenden  Fähigkeit  der  Bakterien  wird  von 
der  Thatsache  Gebrauch  gemacht,  dass  die  Mehrzahl  der  reduktions- 
fähigen Farbstoffe  farblose  Reduktionsprodukte  »Leukokörper«  bilden. 
Durch  Einwirkung  von  Sauerstoff*  kommt  es  wieder  zur  Bildung  der 
ursprünglichen  Farbe  (»Verküpung«),  indem  sich  der  Wasserstoff  des 
Leukoprodukts  mit  dem  Sauerstoff  zu  H2O  verbindet. 

Um  die  Reduktionsfähigkeit  bestimmter  Bakterienarten  zu  demon- 
strieren, führt  man  also  dem  Nährboden  Farbstoffe  zu,  die  ihre  Farbe 
durch  die  reduzierende  Einwirkung  der  Bakterien  verlieren  oder  sich  um- 
färhen  (Küpen).  Hierher  gehören  Indigblau,  Neutralrot,  Methylenblau 
und  andere.  Der  Farbstoff  ist  dem  Nährboden  natürlich  in  einer  Ver- 
dünnung zuzusetzen,  die  nicht  entwicklungshemmend  wirkt. 

Auch  zum  Nachweis  der  Säure-  und  Alkalibildung  benutzt  man 
Farbzusätze.  Speziell  die  von  Petruschky  ^2  angegebene  Lackmusmolke, 
bei  der  eine  Lackmuslösung  der  Nährlösung  zugesetzt  wird,  sei  hier 
erwähnt.  Ihre  Darstellung  gestaltet  sich  folgendermaßen:  Frische  Milch 
wird  mit  soviel  verdünnter  Salzsäure  versetzt,  dass  das  Kasein  ausfällt. 
Filtration.  Neutralisirung  des  Filtrats  mit  Natronlauge  oder  Sodalösung. 
2 Stunden  kochen  im  Dampftopf.  Aliermalige  Filtration.  Die  Molke 
muss  nach  dem  Kochen  wasserhell  sein  und  genau  neutral.  Zusatz  von 
5 ccm  einer  Lackmuslösuug  auf  100  Molke.  Es  entsteht  so  eine  Flüssig- 
keit von  neutralvioletter  Farbe  in  der  säurebildende  Arten  eine  Rot- 
färbung, alkaliliildende  eine  Blaufärbung  bewirken. 

Nährboden  von  Bei.terixck zum  Säurenachweis:  20  g Hefe  werden 
mit  100  ccm  Leitungswasser  gekocht,  dazu  8 g Gelatine  oder  ^4  S Agar 
und  3 bis  10  g Glukose.  Nach  dem  Kochen  filtrieren  und  Zusatz 
einiger  Tropfen  einer  Suspension  von  Schlemmkreide  in  Wasser.  Aus- 
gießen zu  Platten.  Die  Platten  sind  gleichmäßig  milchigweiß  getrübt; 
diejenigen  Bakterienarten,  die  Säure  bilden,  hellen  jedoch  die  Gelatine 
durch  Lösung  des  Karbonats  auf. 

Eine  Methode  zum  Säurenachweis,  die  auf  der  Ausfällbarkeit  des 
Eiweiß  durch  Säure  beruht,  ist  von  Haxxa'^^  angegeben.  Er  verdünnte 
Ochsenserum  mit  der  zehnfachen  Menge  destillierten  Wassers,  sterilisierte 
im  Dampf  und  setzte  der  Nährlösung  Zucker  zu.  Bei  der  Züchtung 
säurebildender  Arten  in  dieser  Nährlösung  fällt  das  Eiweiß  aus. 

Jequiritilösung  nach  Kaufmaxn  ^5  zum  Nachweis  von  Säure:  10  g 
Jequiritisamen  werden  durch  Zerstami)fen  im  Mörser  von  den  Schalen 
befreit,  mit  100  ccm  Wasser  übergossen  und  2 Stunden  im  Dampf 
sterilisiert.  Darnacli  Filtration.  Die  neutral  reagierende  Flüssigkeit  wird 
in  Reagenzgläser  gefüllt,  sterilisiert  und  ist  direkt  als  Nährboden  ver- 
wendbar. Sie  kann  mit  gelatinierenden  Zusätzen  zu  festen  Nährböden 
verarbeitet  werden,  was  sich  jedoch  nach  Kaufmaxx  wenig  empfiehlt. 

Weiteres  über  die  gefärbten  Nährböden  siehe  unter  Reduktions- 
fähigkeit der  Bakterien  und  unter  Methoden  zum  Nachweis  der  Bildung 
von  Säure  und  Alkali  (S.  509 ff*.). 

Zum  Nacliweis  der  Schwefelwasserstoffbildung  gewisser  Bakterien- 
arten dient  ein  Zusatz  von  Bleizucker  zum  fertigen  Agar  (1  Teil  auf 
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1000  Teile  Agar)  (Morris  oder  Zusatz  von  lUeiweiß  (Bleikarbonat)  bis 
zur  glei  eil  mäßig  schneeweißen  Verfärbung  des  Agars  (Beyerinck^^).  Für 
die  Gelatine  nimmt  man  zweckmäßiger  eine  Eisenlösung  (Froäime^s),  die 
folgendermaßen  gewonnen  wird:  Aus  Eisenclilorid  mit  Kali  oder  Natron- 
lauge frisch  gefälltes  Eisenoxydhydrat  wird  mit  destilliertem  Wasser  aus- 
gewaschen und  in  organischer  Säure  gelöst  (nicht  Essigsäure).  Die 
Lösung  wird  der  fertigen  Gelatine  vor  der  Sterilisation  zugesetzt. 


d)  Ersatzmittel  des  l^leischwassers. 


die 

eiu- 

von 


die 

der 


Im  wesentlichen  von  den  gleichen  Gesichtsimnkten  ausgehend, 
bei  der  llinzufiigung  von  Wachstum  fördernden  Zusätzen  zu  den 
fachen  Nährmedien  maßgebend  waren,  hat  man  auch  eine  Reihe 
Ersatzmitteln  für  das  Fleischwasser  verwandt. 

Dem  Fleischwasser  am  nächsten  in  der  Zusammensetzung  steht 
Fleischextraktlösung,  die  im  Mengenverhältnis  von  '/^ 
Beptonkochsalzlösung  zugefügt  wird.  Die  Verarbeitung  der  Fleisch- 
extraktlösung zu  Nährböden  erfolgt  genau  wie  die  des  Fleischwassers. 
Die  l^ereitung  der  Nährböden  gestaltet  sich  wohl  etwas  einfacher;  aber 
an  Güte  sind  die  Fleisch wasserböden  überlegen.  Das  FleiscJiextrakt 
enthält  zuweilen  sehr  widerstandstähige  Sporen,  hat  einen  schwankenden 
Salzgehalt  und  verleiht  dem  Nährboden  eine  dunkle  Farl)e. 

^lan  kann  auch  auf  das  aus  dem  Fleisch  stammende  Eiweiß  ganz  ver- 
zichten und  die  l’e])tonkochsalzlösung  direkt  als  Nährboden  verwenden. 
Herstellung:  10,0  g Kochsalz,  10,0  Pepton  sicc.  'u  te  auf  1 Liter  Leitungs- 
wasser; leicht  erwärmen  zur  Lösung  des  Pejdons;  1 Stunde  im  Dampftopf 
kochen;  filtrieren;  in  sterilen  Gefällen  fractioniert  im  Dampf  sterilisieren. 

Direkte  Ersatzmittel  für  das  Fleischwasser  stellen  menschliche  resp. 
tierische  Exsudate,  Se-  und  Exkrete  wie  Harn,  Ascites-Hydro- 
celentlüssigkeit,  Mileli  u.  s.  w.,  dar. 

^lilch  kann  direkt  wie  Bouillon  als 
werden.  Da  die  bei  N'erwendung  von 
schwimmende  Fetthaut  eventuell  stönm 
milch.  Dieselbe  wird  entweder  an  5 — (i 
Je  einige  Minuten  im  Dampfto])f  oder  durch  einmaliges  Erhitzen  im 
Autoklaven  bei  120“  sterilisiert.  Bei  der  Sterilisation  im  Autoklaven 
bräunt  sich  die  Milch  leicht  infolge  Karamelisierung  des  Milchzuckers. 
Die  Milch  lässt  sich  auch  chemisch  durch  (Idoroform  sterilisieren 
S i’ERUXii  39).  3Ian  versetzt  zu  dem  Zweck  die  I\Iilch  mit  Chloroform  im 
Ueberschuss  und  vertreibt  das  Chloroform  nach  14  4 ’agen  durch  höhere 
4'emperaturen.  Mit  der  gleichen  .Menge  Agar  resj).  Gelatine  versetzt,  läßt 
sich  die  Milch  auch  zu  festen,  allerdings  undurchsichtigen  Nährliöden 
verarbeiten.  Raskix-^*^  ist  die  Herstellung  durchsichtiger,  fester  Milch- 
nährböden gelungen.  Dieselben  haben  sich  nicht  eingebürgert,  denn  die 
Bereitung  ist  relativ  umständlich,  und  sie  bieten  gegenüber  den  Fleisch- 
wassernährböden keine  wesentlichen  Vorteile. 


issiger  Nährboden 


verwendet 
Oberfläche 
man  Mager- 
aufei minder  folgenden  Tagen 


Vollmilch  auf  der 
kann,  so  henutzt 


Harn  kann  sowohl  an  sich  als  flüssiges  Nährniedium,  wie  zur  Berei- 
tung fester,  durchsichtiger  Nährböden  verwandt  werden.  Am  besten  eignet 
sich  der  phosphatarme,  in  nüchternem  Zustand  gelassene  Harn.  Der 
nach  Desinfektion  des  Orificium  urethrae  entleerte  Urin  ist  abgesehen 
von  der  ersten  Fortion,  die  man  nicht  auffängt,  meist  steril  (Prüfung 
durch  eintägigen  Aufenthalt  im  Brutschrank).  Eventuell  kann  er  mittels 
Filtration  durch  Kerzen  oder  durch  einmalige  Vi  Sterili- 

sation im  Danij)f  keimfrei  gemacht  werden.  Bei  letzterem  Verfahren 
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tritt  jedoch  infolge  der  Erhitzung  bereits  eine  Zersetzung  des  Harnstoffs 
und  eine  Trübung  durch  Phosphatausscheidung  ein.  Die  Farbstoffe  des 
Harns,  die  in  geringem  Grad  wachstumhemmend  wirken,  lassen  sich 
durch  Tierkohle  entfernen.  Zur  Bereitung  fester  Harn nährb öden  wird 
der  Harn  wie  Fleischwasser  verwandt  (Heller Piorkowski42  hat 
speziell  zur  Züchtung  von  Typhushazillen  eine  Harngelatine  angegeben 
(s.  b.  Typhus). 

Infus  resp.  Dekokt  von  Pflanzenfresserkot,  besonders  von  Pferde- 
mist wird  zur  Züchtung  von  Schimmelpilzen  benutzt.  Bereitung:  Auf 
3 Ballen  Pferdekot  Y2  1 Wasser,  IV2  Stunden  kochen,  durch  Tuch 
filtrieren  (nicht  durch  Papier,  das  sich  verstopft),  mit  Agar  resp.  Gela- 
tine versetzen,  kochen,  filtrieren,  in  sterilen  Gefäßen  abgefüllt  sterili- 
sieren. 

Als  Nährlösungen  pflanzlichen  Ursprungs  finden  Infuse  der  verschie- 
densten Cerealien  und  anderen  Früchten  Verwendung.  Dieselben 
werden  in  analoger  Weise  wie  Fleischwasser  hergestellt  und  können 
auch  zur  Bereitung  fester  Nährböden  verwandt  werden.  Bierwürze 
(mit  Agar)  dient  als  Ersatz  des  Fleischwassers  bei  der  Züchtung  von 
Hefen. 

g)  Bereitung  fester  Nährböden  ohne  Zusatz  gelatinierender  Substanzen. 

Allen  im  voraufgehenden  Teil  behandelten  festen  Nährböden  war 
gemeinsam  die  Zusammensetzung  aus  zwei  Hauptbestandteilen,  der  eigent- 
lichen Nährlösung  und  der  die  feste  Konsistenz  verleihenden  Substanz 
(Gelatine  oder  Agar).  Fs  giebt  jedoch  noch  eine  Reihe  Nährsubstrate, 
die  an  sich  eine  feste  Beschaffenheit  haben  oder  durch  einfache  physi- 
kalische Prozesse  (Erhitzen)  in  den  festen  Aggregatzustand  übergeführt 
werden  können. 

Herstellung  von  Nährböden  aus  Kartoffeln. 

Die  Kartoffel  stellt  die  älteste  Form  fester  Nährböden  dar  (zuerst 
von  Schröter benutzt],  und  kommt  in  gekochtem  Zustand  i.  R.  in  der 
Form  halbierter  Kartoffeln,  der  Kartoffelscheibchen  und  der  schräg 
halbierten  Kartoffelcylinder  zur  Verwendung. 

Die  halbierte  Kartoffel  (Koch 4^]. 

Gute,  nicbt  zu  kleine  Kartoffeln  (am  geeignetsten  sind  Salat- 
kartoffeln) werden  mit  einer  Bürste  unter  dem  AVasserleitungsstrahl 
gründlich  gereinigt.  Der  in  den  Vertiefungen,  aus  denen  die  Keime 
heraustreiben(»  Augen«),  sitzende  Schmutz  wird  noch  besonders  mit  Hilfe 
eines  spitzen  Messers  ausgekratzt.  Im  übrigen  ist  die  Schale  der  Kar- 
toffel möglichst  zu  schonen,  damit  bei  dem  nunmehr  folgenden  Einlegen 
der  Früchte  in  Subliniatlösung  diese  nicht  zu  leicht  in  das  Innere  der 
Kartoffel  eindringen  kann.  Nach  ^ 2 — 1 Stunde  kommen  die  Kartoffeln 
aus  der  Sublimatlösung  nnd  werden  V2 — V4  Stunde  im  Dampftopf  ge- 
kocht. Nach  genügender  Abkühlung  werden  sie  zwischen  Daumen  und 
Zeigefinger  der  linken  zuvor  desinfizierten  Hand  an  ihrem  kleinsten  Um- 
fang gefasst  und  mit  einem  sterilen  Messer  an  dem  größten  Umfang 
durchschnitten.  Die  beiden  noch  zusammenliegenden  Hälften  lässt  man 
auf  dem  Boden  einer  »feuchten  Kammer«  auseinander  klappen,  wobei 
sie  so  zu  liegen  kommen,  dass  die  Schnittflächen  nach  oben  schauen. 

In  der  feuchten  Kammer  sollen  die  Kartoffeln  vor  Austrocknung  und 
Verunreinigung  geschützt  werden;  diese  Kammern  werden  auf  folgende 
Weise  hergestellt.  Der  Boden  beider  Hälften  einer  großen  Doppelschale 
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von  etwa  20  em  Durchmesser  und  6—8  cm  Hübe  wird  mit  kreisrunden 
Filtrierpa])ierblättern  bedeckt.  Auf  diese  wird  Sublimat  geträufelt,  bis  das 
Fließpapier  leicht  damit  getränkt  ist.  Man  vermeide  einen  Ueberscbuss 
von  Sublimat,  da  sonst  das  au  den  Inueiiwänden  der  Kammer  sieb  nieder- 
schlagende  Condenswasser  auf  die  Kulturen  berabträufeln  kann,  dadurch 
die  Keimtrennung  bindert  und  außerdem  die  Beobachtung  stört.  Stehen 
die  beiden  Schalen  ineinander,  so  überragt  die  Filtrier})apierscbeibe  in 
der  oberen  Schale  allseitig  den  freien  Band  der  unteren  Schale  und 
schließt  damit  keimdicht.  Statt  mit  Hilfe  der  oberen  Schale  kann  man 
den  Verschluss  der  unteren  vermittels  einer  Glasplatte  er/äelen.  Eine  her- 
metische Dichtung  wird  nach  Dailmen-^^  dadurch  erzielt,  dass  man  den 
freien  Schalenrand  mit  einem  der  Länge  nach  aufgeschnittenen  Gummi- 
schlauch umkleidet,  auf  den  die  allseitig  etwas  ül)erragende  Glasplatte 
aufgelegt  wird. 

Um  gekochte  Kartotfeln  für  Nährböden  vorrätig  zu  halten,  über- 
zieht SiMMONDs-if’  die  aus  dem  Dampftopf  entnommenen  Kartoffeln  nach 
der  Abkühlung  durch  Eintauchen  in  eine  Gellacklösung  mit  einem  luft- 
dicht abschließenden  Ueherzug.  Solche  Kartotfeln  sollen  noch  nach 
^lonaten  eine  feuchte  Schnittlläche  liefern. 

Kartoffelscheiben  nach  v.  EsmarciD”^. 

Die  etwas  umständliche  llerrichtnng  der  feuchten  Kammer  lässt  sich 
umgehen,  wenn  man . Kartotfelscheil)en  (nach  v.  Esmakcii)  verwendet. 
Gut  geschälte  und  unter  der  Wasserleitung  gereinigte  Kartotfeln  werden 
in  Scheiben  von  ^ ■>  bis  1 cm  Dicke  geschnitten.  Diese  werden  in  vor- 
her sterilisierte,  kleine  Do})pelschälchen  (etwa  6 cm  Durchmesser)  ge- 
legt und  4 Stunden  in  den  Dampftopf  gestellt. 

Halbierte  KartolTelcylinder  nach  Hoi/rox^^,  GloiucD-',  Rou\i>^. 

Um  Kartotfelkulturen  in  Reagenzgläsern  anzulegen,  werden  mit  Hilfe 
eines  sauberen  Korkbohrers  Cylinder  aus  Kartotfeln  ausgestochen.  Nach- 
dem die  Schale  an  beiden  Enden  entfernt  ist,  werden  die  Cylinder  in 
der  Diagonale  durchschnitten,  und  die  Hälften  in  sterilen  Reagenzgläsern 
mit  Watteverschlnss  im  Dam])ftopf  sterilisiert.  Um  eine  Eintrocknung 
und  dadurch  bedingte  Verfärbung  der  Kartotfelobertläche  zu  verhindern, 
bringt  man  vor  der  Sterilisation  einige  Tropfen  AVasser  auf  den  Boden 
des  Heagenzglases.  Damit  die  Kartotfelstücke  nicht  in  das  Kondens- 
wasser  zu  stehen  kommen,  kann  man  zunächt  etwas  Watte  (Hueitp:, 
Alethoden)  oder  ein  Glasstückchen  (Glxtiiek,  Lehrb.)  auf  den  Boden  des 
Reagenzglases  bringen  oder  den  unteren  Teil  des  Röhrchens  einkerben, 
so  (lass  das  Kartotfelstück  auf  der  Einschnürung  ruht  (R(jrx). 

Andere  Kartoffelnährbüdeii. 

llrEime  (Lehrb.)  sterilisierte  geriebene  Kartoffeln  (Kartoffelbrei)  im 
Dampf  und  gab  ihm  einen  Zusatz  von  Stärke,  Zucker,  Beidon  oder  Fleisch- 
extrakt. G.  \\W(ji)  schneidet  aus  Kartotfeln  feine  Scheiben  heraus,  drückt 
sie  auf  sterilisierte  Glasstreifen  an  und  bringt  diese  in  Reagenzgläser. 
Sterilisation  im  ges])annten  Dam])f  Auf  diese  AVeise  erhält  man  einen 
Kartoffelnährboden  in  durchscheinender  Form. 

Durch  kurzes  Einlegen  der  Kartoftelstücke  in  Essigsäure  lässt  sich 
die  natursaure  Reaktion  verstärken,  durch  Behandeln  mit  Sodalösung 
wird  sie  in  die  alkalische  übergeführt.  (Statt  der  Kartoffel  lassen  sich 
auch  andere  Früchte  verwenden,  wie  z.  B.  die  Zuckerrübe,  die  in  glei- 
cher AA^eise  vorbereitet  werden  (Kual^*). 
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Eer  stelliin  g von  Nährböden  aus  breiartigen  Substanzen. 

Aus  Fleisclipiilverbrei  (Kral,  1.  c.),  aus  Reisbrei  (Soyka^^j^  aus 
Makkaroniteig’  (Lagerheim  ^ud  anderen  Substanzen  bat  man  feste 
Näbrbüden  bergestellt.  Brotbrei  (2  Teile  geriebenes  Brot  mit  1 Teil 
Wasser  im  ERLEXxMEYER-Kölbcben  fraktioniert  sterilisiert)  ist  ein  vorzüg- 
licber  Nährboden  zur  Zücbtung  von  Scbimmelpilzen.  Schill^'^  zücbtete 
auf  sterilisierten  angefeucbteten  Oblaten. 

Eine  Reibe  eiweißhaltiger  Flüssigkeiten  werden  als  solche  zu  Nähr- 
böden benutzt  oder  durch  Koagulation  des  Eiweißes  bequem  in  feste 
Nährböden  verwandelt. 

Hierher  gehört  in  erster  Linie  das  Blutserum. 


Herstellung  von  Nährböden  aus  Blutserum. 

Das  Blutserum  ist  ein  Nährboden,  der  vor  allen  Dingen  pathogenen 
Bakterien  vermöge  der  für  sie  günstigen,  natürlichen  Zusammensetzung 
ein  ausgezeichnetes  Nährsubstrat  liefert  und  auch  die  Züchtung  von 
Arten  ermöglicht,  die  sich  andern  Nährböden  unvollkommen  oder  gar 
nicht  unzupassen  vermögen.  Das  Blutserum  kann  einmal  als  flüssiger 
Nährboden  verwendet  werden,  dann  aber  benutzt  man  es  zur  Bereitung 
von  festen  Nährböden  auf  Grund  seiner  Fähigkeit,  vermöge  seines  Eiweiß- 
gehalts bei  etwa  65°  zu  einer  festen  durchsichtigen  Gallerte  zu  erstarren. 
Ein  Nachteil  gegenüber  anderen  festen,  durchsichtigen  Nährböden  beruht 
darauf,  dass  das  einmal  erstarrte  Serum  sich  nicht  wieder  auflöst.  Die 
Erstarrungsfähigkeit  ist  bei  den  Sera  verschiedener  Provenienz  nicht 
gleich.  Sehr  ausgesj)rochen  ist  sie  bei  Rinder-  und  Hammelserum, 
das  auch  zu  Nährböden  ausgedehnte  Verwendung  findet. 

Erliitzt  man  das  Serum  stärker,  so  wird  es  zwar  undurchsichtig, 
aber  in  seiner  Qualität  als  Nährsulitrat  erleidet  es  keine  Veränderung. 
Man  kann  es,  wenn  man  auf  die  Durchsichtigkeit  verzichten  will,  als- 
dann auch  l)e(iueni  im  strömenden  Danq)f  sterilisieren.  Da  sehr  viele 
Bakterienarten  auf  Serum  ein  selir  charakteristisches  Oberflächen- 
wachstum zeigen,  so  fällt  die  Undurchsichtigkeit  des  auf  diese  Weise 
sterilisierten  Serums  weniger  ins  Gewiclit. 

Das  iVuffangen  des  Bluts  zur  Bereitung  der  Serum nährböden 
geschieht,  wenn  es  möglich  ist,  unter  asei)tisclien  Kautelen  in  sterilen 
Gefässen.  Das  Blut  kommt  an  einem  kühlen  Ort  zur  Ausscheidung 
des  Serums  und  wird,  sobald  die  Gerinnung  vollständig  erfolgt  ist,  mit 
einem  sterilen  Glasstab  von  den  Wänden  des  Gefäßes  gelöst.  Diese 
Prozedur  erleichtert  die  Ausscheidung  des  Serums.  Die  Ausl)eute  lie- 
trägt  etwa  100  bis  200  ccm  auf  1 1 Blut.  Das  Serum  wird  mit  sterilen 
Pipetten  abgenommen  und  in  sterilen  Gefäßen  flüssig  aufbewahrt  oder 
zu  festen  Serumböden  verarbeitet.  Zu  dem  Zweck  bringt  man  es  in 
Petrischalen  oder  in  schräggestellten  Reagenzgläsern  in  einen  mit  Wasser 
gefüllten,  doppelwandigen  Blechkasten,  in  dem  es  bei  einer  Temperatur 
von  65°  zum  Erstarren  gel)racht  wird.  Zur  Prüfung  der  Sterilität  kann 
man  die  Nährl)öden  für  24  Stunden  in  den  Brutschrank  bei  37°  bringen. 
(R.  KociUh) 

Die  sterile  Entnahme  menschlichen  Blutes  geschieht  durch  Aderlass 
oder  man  benutzt  nach  Bümms'^*^  Vorschlag  das  nach  der  Geburt  aus  dem 
mütterlichen  Ende  der  Nabelschnur  zu  gewinnende  Blut. 

Die  Bereitung  von  Serumnährböden  gestaltet  sich  ab- 
weichend von  der  soeben  geschilderten  Methode,  wenn  es 
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nicht  möglich  ist,  das  Serum  steril  zu  erhalten.  In  diesen  Fällen 
muss  es  nämlich  vor  oder  nach  dem  Erstarren  sterilisiert  werden.  Die 
Durchsichtigkeit  kann  gewahrt  hleihen,  wenn  man  das  Serum  durch 
keimdichte  Filter  tiltriert  oder  nach  Kochs  (1.  c.)  Vorschlag  8 Tage  lang 
fraktioniert  bei  65”  sterilisiert.  Kirchner^^  emptiehlt  das  Serum  2 Monate 
laug  in  gut  verkorkten  Flaschen  unter  Zusatz  von  1 bis  2 ^ Chloro- 
form in  der  Dunkelheit  au  einem  kühlen  Ort  aufzubewahren.  Die  Er- 
starrung bei  einer  Temperatur  von  65”  genügt  alsdann,  um  das  flüchtige 
Chloroform  auszutreiben. 

C.  Fränkel^^  verzichtet  auf  die  Durchsichtigkeit  und  sterilisiert  nach 
dem  Erstarren  bei  höherer  Temperatur  auf  dfe  gewöhnliche  Weise  im 
strömenden  Dampf.  Kocii  mischte  Blutserum  mit  gleichen  Teilen 
Gelatine;  nach  der  Mischung  kann  man  noch  fraktioniert  bei  52” 
sterilisieren.  Hüeppe  vermischte  Blutserum  mit  2^  wässriger  Agar- 
lösung zu  gleichen  Teilen  (oder  3 Teile  Serum  auf  2 Teile  Agar)  und 
erzielte  so  einen  Serumnährboden,  der  in  der  üblichen  AVeise  sterilisier- 
har  ist  und  auch  wieder  vertlüssigt  werden  kann.  Ein  besonders  für 
die  Züchtung  der  Di])htheriebazillen  vorteilhafter  Zusatz  zum  Serum  be- 
steht nach  Löffler^'»  in  Traubcnzuckerbouillon. 

Herstellung  von  Nährböden  mit  tierischen  Exsndnten. 

Eine  ähnliche  Zusammensetzung  wie  Blutserum  haben  Nährböden, 
die  mit  Hilfe  seröser  Exsudate  (Ascites,  llydrocelen-Ovarialllüssigkeit) 
hergestellt  sind. 

Indem  man  das  Eiweiß  dieser  Flüssigkeiten  in  ein  beim  Kochen  nicht 
fällbares  .Vlkalialbuminat  überführt,  kann  man  mit  ihnen  durchsichtige 
Nährböden  auf  folgende  Weise  nach  Kaxtuak  A Stei'HENs-^'^  herstelleu. 

Zu  Je  100  ccm.  des  serösen  Exsudats,  das  ni(*ht  zu  eiweißreich  sein 
darf,  kommen  2 ccm  10  Kalilauge,  1,5^  Agar.  Dazu  1,5  — 2^ 
Glycerin,  Abfüllen  in  sterile  Bläser,  sterilisieren. 

II e rst el  1 n 11  g von  Nährböden  uns  Vogeleiern. 

Vogeleier  (vor  allem  Hühnereier)  kommen  in  toto  oder  auch  in  ihren 
Bestandteilen  als  feste  und  Ilüssige,  durchsichtige  und  undurchsichtige 
Nährböden  zur  A'erwendung. 

Am  einfachsten  ist  es,  das  Ei  nach  vorheriger  Sterilisierung  der 
Schale  ohne  weitere  Bräparation  als  tliissiges  Nährmedium  zu  ver- 
wenden (llrEPiu:,  Lehrb.).  Frische  Eier  werden  zu  dem  Zweck  nacheinander 
mit  warmem  Seifenwasser  und  Sublimat  gebürstet,  mit  sterilem  destillirtern 
Wasser  oder  vorher  noch  mit  Ammoniumsulfat  abgesjiült.  Dann  wird 
mit  ausgeglühter  Nadel  am  einen  Pol  ein  Loch  in  die  Schale  gestoßen 
und  durch  dieses  die  Impfung  vermittels  Platinöse  vorgenommen.  Ein 
steriler  Verschluss  der  Impfstelle  wird  durch  Papier  mit  Collodium  oder 
Watte  oder  besser  durch  Siegellack  erzielt. 

Will  man  das  Ei  ohne  Schale,  aber  mit  Schonung  des 
Dotters  benutzen,  so  gießt  man  nach  Zörkendörfer^'*^  das  Eiweiß  in 
einen  sterilen  ERLEXMEYER-Kolben,  legt  den  Dotter  vorsichtig  auf  die 
Mündung  und  stellt  das  Ganze  in  Eiswasser.  Durch  den  Imftdruck 
wird  der  Dotter  in  den  Kolben  hineingetrieben,  eventuell  kann  man 
durch  vorsichtiges  Blasen  nachhelfeu.  Danach  Wattevcrschluss.  Sterili- 
sation an  3 Tagen  1 bis  2 Stunden  lang  bei  56”. 

Um  den  ganzen  Eiinhalt  als  festen  Nährboden  zu  verwenden,  verfährt 
Wesener^^  so,  dass  er  durch  kräftiges  Schütteln  des  frischen  Hühnereis 
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Dotter  und  Eiweiß  zunächst  gut  vermischt.  Dann  wird  der  Inhalt 
des  Eis  hei  75—80”  koaguliert,  nach  Sterilisation  der  Schale  heraus- 
genominen,  in  Scheiben  zerschnitten  und  im  Dampf  sterilisiert. 

Zu  festen  Nährböden  wird  auch  das  Eiweiß  allein  und  zwar 
in  verschiedener  Weise  verwandt,  je  nachdem  es  sich  um  Herstellung 
durchsichtiger  oder  undurchsichtiger  Nährböden  handelt. 

Wird  auf  die  Durchsichtigkeit  verzichtet,  so  verfährt  mau  (Hesse ^2 
Sakhauoff63)  in  der  Weise,  dass  man  aus  gekochten,  geschälten  Eiern 
Eiweißstücke  ausschneidet  und  diese  in  sterilen  Keagenzgläsern  mit 
Watteverschluss  im  Dampf  sterilisiert.  Um  die  Austrocknung  zu  ver- 
hindern, kann  man  zuvor  etwas  steriles  Wasser  in  das  Eeagenzglas  bringen. 

Zur  Bereitung  durchsichtiger  Eiereiweißnährböden  werden 
von  Schenk®^  sowie  von  dal  Pozzo^^  Kibitzeier  verwandt,  die  die  Eigen- 
schaft haben,  bei  Temperaturen  von  75”  zu  einer  durchsichtigen  Masse  zu 
erstarren.  Man  entnimmt  das  Eiweiß  steril,  vermischt  es  mit  der  gleichen 
Menge  Wasser,  sterilisiert  diskontinuierlich  und  bringt  die  Masse  zum 
Erstarren  in  analoger  Weise  wie  Blutserum. 

Durchsichtigkeit  des  Eiereiweißnährbodens  lässt  sich  ferner  durch 
Ueberführung  des  Eiweiß  in  Alkalialbumiuat  erzielen.  Zu  diesem  Zweck 
kann  man  verschiedene  Verfahren  einschlagen. 

Tarchaxow^^  brachte  Hühnereier  in  lOproz.  Lösung  von  Kalihydrat. 
Nach  4 Tagen  wird  das  veränderte  Eiweiß  in  Beagenzgläser  gefüllt  und 
zur  Hälfte  mit  Wasser  verdünnt.  Dieses  sirupartige  Alkalialbuminat  kann 
im  Dampf  sterilisiert  werden , ohne  fest  zu  werden.  Nach  15  Minuten 
langer  Einwirkung  von  105”  erstarrt  es  opaleszierend,  bleibt  aber  noch 
durchscheinend.  Nach  14tägigem  Liegen  in  der  Kalilauge  wird  das  Ei- 
weiß fest  und  kann  in  Scheiben  geschnitten  als  Nährboden  verwandt 
werden. 

KarlinskH*^  brachte  die  Eier  für  14  Tage  in  10 — 20  proz.  Kalilauge, 
nahm  die  Schale  mit  ausgeglühter  Pinzette  al)  und  schnitt  das  Eiweiß 
mit  sterilem  Messer  in  Scheiben,  die  in  sterilen  Doppelschälchen  ohne 
weiteres  als  Nährböden  l)enutzt  wurden. 

Kosextiial  <Sc  Schulz  pressten  frisches  Eiereiweiß  durch  Musseline. 
Auf  je  5 Eiweiß  Zusatz  von  3 ccm  \%  Kali-  oder  Natronlauge.  Die 
Substanzen  bleiben  in  einem  Maßcylinder  mit  Glasstöpsel  einige  Stunden 
stehen  und  werden  durch  wiederholtes  Neigen  des  Cylinders  vermischt. 
(Schütteln  wegen  störender  Schaum1)ildung  vermeiden!).  Einfüllen  der 
Mischung  in  sterile  Beagenzgläser;  Erhitzen  bei  95  bis  98”  im  Wasser- 
bad; dabei  gerinnt  das  Eiweiß  zu  einer  durchsichtigen,  höchstens  leicht 
opaleszenten  Gallerte.  (Temperaturerhöhung  auf  100”  ist  zu  vermeiden, 
weil  die  dann  in  Blasen  entweichenden  Wasserdämpfe  die  Gallerte  zer- 
reißen.) Man  kann  durch  Ersatz  eines  Teiles  des  Wassers  durch  Bouillon 
den  Nährstoffgehalt  dieses  Bodens  erhöhen. 

Der  Eidotter  bewirkt  als  Zusatz  zu  Agar  (mehrere  Oesen  auf 
ein  Böhrchen)  nach  CAPALDi^’'^  eine  Verbesserung  des  Nährbodens  für 
viele  Mikroorganismen. 

'C]  Nährböden  die  speziell  zur  Züchtung  einzelner  Bakterienarten 

angegeben  sind. 

Soweit  die  im  vorhergehenden  beschriebenen  Nährböden  von  den 
gewöhnlichen  in  ihrer  Zusammensetzung  ab  weichen,  handelt  es  sich  um 
Zusätze  oder  Ersatzmittel,  die  zu  dem  Zweck  angewandt  wurden,  das 
Wachstum  einer  sonst  schwer  oder  gar  nicht  züchtbaren  Species  zu  er- 
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leichtem  resi)ektive  zu  ermogliclien,  ohne  dass  beahsiclitigt  wurde,  damit 
das  AYaclistum  anderer  Arten  zu  hemmen  oder  ganz  zu  hindern.  Um  einige 
Beispiele  anzutuhreii : Ein  Zusatz  von  Blut  zu  Agar  ist  für  das  Wachstum 
des  Intiuenzahacillus,  ein  solcher  von  Glycerin  für  ein  gutes  Fortkommen 
des  Tuberkelbacillus  nötig;  aber  andere  pathogene  Keime  werden  durch 
diese  Zusätze  in  ihrem  Wachstum  nicht  gehemmt. 

Das  Bestreben  der  Bakteriologen  ist  aber  von  jeher  darauf  gerichtet, 
für  die  Züchtung  pathogener  Keime,  die  im  Tierkörper  oder  an  Orten 
ihres  Vorkommens  in  der  unbelebten  Katur,  häutig  mit  anderen  Arten 
vermischt  sich  finden,  spezifische  Nährmedien  zu  finden.  Das  sind 
einerseits  solche  Böden,  auf  denen  das  Wachstum  der  gesuchten  Art 
ausschließlich  oder  doch  ganz  überwiegend  erfolgt  und  gerade  die  als 
Begleitbakterien  in  Betraclit  kommenden  Arten  keine  oder  doch  nnr  sehr 
ungünstige  Bedingungen  ilires  Fortkommens  finden.  Auf  der  anderen 
Seite  beabsichtigt  man  neben  einer  partiellen  Wachstunishcmmung  das 
Auftreten  besonders  differenter  und  charakteristisch  aussehender  Kolonie- 
formen der  verschiedenen  Arten  und  damit  Erleichterung  der  Isolierung. 

Es  ist  leider  für  keine  einzige  ])athogenc  Bakterienart  bis  heute  ein 
Nährboden  gefunden,  der  die  gewüns(*htcn  Ziele  ganz  erreicht,  wenn  auch 
manche  ihnen  nahe  kommen. 

Die  als  s])ezitisch  ange])riesenen  Nährböden  erwiesen  sich  meist  für 
diesen  Zweck  nur  in  sehr  bedingtem  51aße  als  brauchbar  und  sind  zum 
Teil  bald  in  Vergessenheit  geraten.  Bezügli(*h  der  Darstellung  dieser 
Nährböden  sei  auf  die  Kapitel  Tuberkelbacillus,  Gonococcus,  Tyidius- 
bacillus,  ('holeravibrio  u.  s.  w.  verwiesen. 

Um  beim  Aufbewahren  der  fertigen  Nährböden  in  Kolben  eine  AVasser- 
verdunstung  aus  den  Nährböden  zn  verhüten,  hat  Burri  einen  von 
SrrTZKR'^^  konstruierten  (inmmi Verschluss  beschrieben.  Er  besteht  aus 
einer  Gummikappe  mit  einem  ventilnrtig  wirkenden  engen  Schlitz.  Man 
bringt  diesen  Gummiverschluss  vor  dem  Sterilisieren  auf  das  Reagenz- 
glas oder  den  Kolben.  Reim  Sterilisieren  öffnet  sich  nun  infolge  der 
Euftausdehnung  das  Ventil  und  lässt  den  Wasserdain])f  entweichen.  Beim 
Erkalten  entsteht  durch  A'erdichten  des  Wasserdam])fes  in  der  Flasche 
ein  Vacuuin  und  die  atnn»s])härische  Luft  drückt  den  Verschluss  fest  auf 
den  Flaschenhals,  so  dass  das  Ventil  luftdicht  geschlossen  ist. 

C.  Methoden  der  Verwendung  der  Nährböden  zur  Isolierung  und 
Züchtung  der  Bakterien, 

Die  im  vorhergehenden  in  ihrer  IK*reitung  geschilderten  Nährböden 
werden  nun  zur  fsolierung  und  Züchtung  der  Keime  benutzt.  Dieselbe 
gelingt,  wie  si>äter  gezeigt  werden  soll,  sicher  und  relativ  einfach  bei 
Verwendung  der  von  Kocii  (1881)  eingeführten  festen,  durchsichtigen 
Nährböden  (Gelatine  und  Agar).  Ursprünglich  aber,  S(dange  man  auf 
flüssige  Nährböden  angewiesen  waren,  war  die  Methoden  der  Isolierung 
außerordentlich  zeitraubend  und  mühsam. 

] . Uebersicht  über  die  Methoden  der  Reinzüchtung  auf  flüssigen 

Nährböden. 

a)  Massenkultur. 

Die  ersten  Iteinkulturen  von  Alikroorganismen  wurden  von  PasteüiD^ 
(1857)  und  Cohn^  erzielt.  Als  Ausgaugsmaterial  dienten  »Massenkulturen«. 
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lu  biikterieuhaltigen  Flüssigkeiten  sind  bei  dem  Antagonismus  verschie- 
dener Arten  einzelnen  Species  im  Kampf  ums  Dasein  überlegen.  Diese 
werden  schließlicli  die  Oberhand  über  andere  gewinnen,  und  wenn  man 
dann  Spuren  der  Ausgangsflüssigkeit  in  eine  neue  Nährflüssigkeit  über- 
trägt, so  besteht  die  Wahrscheinlichkeit,  zumal  wenn  hier  die  ursprüng- 
lichen Lebensbedingungen  vorliegen,  eine  Reinkultur  zu  bekommen. 

Klebs^2  (jviethode  der  fraktionierten  Kiütur)  nahm  eine  Spur  des  Mate- 
rials aus  einer  bakterienhaltigen  Flüssigkeit  mittels  einer  Kapillare,  brachte 
das  Material  in  sterile  Nährlösung  und  wiederholte  diesen  Prozess  mehrere 
Male,  bis  er  eventuell  diejenigen  Bakterien  rein  erhielt,  die  in  der 
Ursprungsflüssigkeit  in  überwiegender  Menge  vorhanden  waren. 

Auf  diese  Weise  kann  man  wohl  zur  Züchtung  einer  bestimmten  Art 
kommen,  aber  es  ist  nicht  gesagt,  dass  diese  die  ursprünglich  für  die 
Eeinzüchtung  bestimmte  war;  und  es  ist  schwer,  bei  nachträglicher 
Verunreinigung  wieder  die  ursprüngliche  Art  rein  zu  erhalten. 

Leichter  gelingt  die  Isolierung  sporenhaltiger  Bakterien,  die  zuerst 
Roberts  erreicht  hat.  Da  Sporen  im  Gegensatz  zu  den  vegetativen 
Formen  hohe  Hitze  gerade  vertragen,  so  kann  man  sie  durch  die  Er- 
hitzungsmethode wohl  von  diesen  trennen,  aber  sobald  im  Ausgangs- 
material ein  Gemisch  von  verschiedenen,  sporenhaltigen  Bakterien  ent- 
halten ist,  lässt  die  Methode  schon  wieder  im  Stich. 

b)  Die  Reinkultur  von  einem  Keim  aus.  (Verdünnungsmethode). 

Brefeld^'^  und  in  gleicherweise  Klebs  gelang  es  dann,  Reinkulturen, 
von  einem  einzigen  Keim  ausgehend,  zu  erzielen.  Brefeld  mischte  das 
schimmelpilzhaltige  Ausgangsmaterial  so  stark  mit  Wasser  oder  Nähr- 
flüssigkeit, bis  in  einem  auf  den  Objektträger  gebrachten  Tröpfchen  sich 
nur  noch  ein  oder  zwei  Keime  befanden.  Dazu  setzte  er  einen  Tropfen 
Nährlösung,  schützte  den  Kulturtropfen  durch  Anwendung  hohlgeschlif- 
fener 01)jektträger  vor  der  Verdunstung  oder  gab  geringe  Menge  Gelatine 
zu,  wodurch  gleichfalls  eine  weite  Entwickelung  des  eingebracliten  Keims 
gewährleistet  wurde. 

Die  Reinzüchtung  von  Bakterien  auf  Grund  des  BREFELDSchen 
Prinzips  der  Verdünnung  gelang  zuerst  Lister4^.  Er  verdünnte  soweit, 
dass  ein  oder  zwei  Tro])fen  der  Verdünnung  noch  gerade  einen  Keim 
enthielten.  Mit  diesen  Mengen  impfte  er  sterile  Nährlösungen  und  hatte 
so  die  Möglichkeit,  in  einer  Reihe  von  Fällen  nur  einen  Keim  zu  über- 
tragen oder  unter  melireren  auch  einmal  mehrere  einer  Art  und  so 
Reinkulturen  zu  erzielen.  Al)er  eine  Sicherheit,  dass  nicht  mehrere 
verschiedenartige  Keime  verimpft  wurden,  bestand  nicht.  Die  Schwierig- 
keit steigerte  sich  natürlich,  je  mehr  Arten  in  einem  Gemisch  vorhanden 
waren,  und  wuclis  ins  Unendliche,  wenn  es  galt,  alle  Arten  eines  Ge- 
misches zu  isolieren. 

Ein  dem  hohlgeschliffenen  Olpektträger  ähnlicher  Apparat,  der  es 
gestattet,  aus  dem  hängenden  Tropfen  einen  einzigen  Keim  herauszu- 
nehmen und  von  diesem  ausgehend  eine  Reinkultur  zu  gewinnen,  ist 
von  ScHOUTEN^^'  angegeben.  Man  bringt  das  stark  verdünnte,  bakterien- 
haltige Material  auf  ein  Deckgläschen  und  in  die  Nähe  einen  Tropfen 
einer  Nährlösung.  Das  Deckgläschen  wird  umgekehrt  über  eine  feuchte 
Kammer  gestülpt,  in  die  von  außen  verschiebbar  zwei  sehr  feine  Glas- 
nadeln liineinragen.  Man  kann  unter  Kontrolle  des  Mikroskops  mit  der 
einen  Glasnadel  einen  Keim  aus  dem  Tropfen  herausfischen  und  ihn  mit 
Hilfe  der  andern  Nadel  in  den  Nährmaterialtropfen  überführen. 
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c)  Kultur  in  Kapillaren. 

Den  Uebergang*  zur  Keinzüclituug  auf  festen  Nälirsubstraten  bildet 
die  Kultur  in  Kapillaren  nach  Salomonsen  Im  bakterienhaltigen  Blut 
entwickeln  sich  außerhalb  des  Körpers  die  yerschiedeuen  Keime  an 
versehiedenen  Stellen  und  eine  Yermischung  findet  wegen  der  Dick- 
liüssigkeit  des  Blutes  und  der  schnellen  Gerinnung 
nicht  statt.  Diese  Beobachtung  führte  Salomonsen 
zu  der  Methode  der  Züchtung  in  Ka})illaren.  Er  fing 
das  bakterienhaltige  Blut  in  sterilen  Kapillarröhren  auf 
und  sah  sich  an  verschiedenen  Stellen  Kolonieen,  die 
der  Art  ents])rechende  Differenzen  in  der  Form  u.  s.w. 
erkennen  ließen,  entwickeln.  Nach  Oeffnung  des 
Böhrchens  an  der  Stelle  einer  bestimmten  Kolonie 
kann  man  mit  steriler  Nadel  diese  abiinpfen  und  das> 
^laterial  in  steriler  Flüssigkeit  als  Keinkultur  weiter- 
züchten. 
r 

2.  Methoden  der  Züchtung  und  Isolierung  der 
Bakterien  auf  festen  Nährböden. 

Während  in  Flüssigkeiten  stets  eine  Vermischung 
differenter  Keime  stattfinden  muss,  werden  auf  einem 
II  festen  Nährmedium  verscliiedene  an  verschiedene 
Stellen  gelaugte  Keime  an  diesen  Orten  getrennt  und  iso- 
liert zur  Entwickelung  kommen.  Dies  Ihänzi])  benutzte 
B.  Kot’ii  (1.  c.  18S1)  zur  Kcinziiclitung  und  Isolierung 
der  Bakterien  vermittelst  fester  Nährböden.  Da  er  dazu 
durchsichtige  Nährböden  verwandte,  so  schuf  er  noch 
Big.  -7.  die  Möglichkeit,  mikrosko])isch  die  Wachstumseigen- 

tümlichkeiten der  einzelnen  Kolonieen  zu  studieren 
und  damit  die  DilVerentinldiagnose  von  Arten,  deren  Einzelindividuen 
moridiologisch  sich  gleich  verhalten,  zu  erleichtern.  Da  bei  der  Ver- 
wendung fester  Nährböden  etwa  aus  der 
Luft  eindringende  Keime  nur  lokalisiert  am 
Ort  ihres  Ilaftens  auf  der  Nährlläche  sich 
vermehren  können,  so  kann  die  Gefahr 
der  Verunreinigung  durch  sie  weniger  in 
Betracht  kommen. 

Zum  Tin])fen  benutzt  man  mit  dem  be- 
treffenden .Material  infizierte  Blatindrähte, 
die  eventuell  an  der  S])itze  zu  einer  Oese 
umgebogen  und  in  Glasstäben  eingeschmol- 
" zen  oder  in  besondere  von  Kolle  ange- 
gebene Halter  (Fig.  27)  eingeschraubt 
sind.  Um  zu  vergleichenden  Untersuchungen 
immer  Oesen  von  konstantem  Durchmesser 
hersteilen  zu  können  hat  Czaplewski  einen 
Satz  von  Oesenmaßstäben  verschiedener  Dicke  konstruiert  (Fig.  28). 


Fig.  28. 


a)  Methode  der  Objektträgerkultur. 

Ursprünglich  verfuhr  Koen  so,  dass  er  verflüssigte  Gelatine  auf 
Objektträgern  ausgoss,  den  Nährboden  hier  bis  zur  Zähflüssigkeit 
erstarren  ließ  und  dann  mit  einer  sterilisierten  Platinnadel  eine  Spur 
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des  Impfmaterials  in  Strichen  über  die  ganze  Gelatinefläche  verteilte.  Es 
blieb  dann  von  Strich  zu  Strich  weniger  Material  hängen,  und  die  in  den 
letzten  Strichen  liegenbleibenden  Keime  kamen  schließlich  vereinzelt 
an  getrennten  Stellen  nach  dem  Erstarren  der  Gelatine  zur  Ent- 
wickelung, ohne  sich  mit  benachbarten  vermischen  zu  können.  Um  ein 
Austrocknen  der  Gelatine  und  die  Luftinfektion  zu  vermeiden,  werden 
die  geimpften  Objektträger  in  feuchte  Kammern,  wie  sie  bei  den 
Kartoffelkulturen  beschrieben  sind,  eingelegt  (cf.  S.  449). 

b)  Das  Plattenverfahren  (nach  Koch). 

Um  die  Keime  in  der  Gelatine  noch  besser  zu  verteilen,  ging  daun 
Koch  zum  Verfahren  der  Plattenkulturen  über  (1883). 

Man  bedarf  für  diese  Methode  Glasplatten  von  Objektträgerdicke, 
deren  Breite  und  Länge  man  mit  Eücksicht  auf  die  Größe  und  Breite 


Big.  28.  Fig.  25. 


des  Objekttisches  so  l)emisst,  dass  alle  ihre  Punkte  unter  dem  Mikroskop 
betrachtet  werden  können.  Um  die  Gelatine  auf  die  Platte  in  gleich- 
mäßiger Schicht  auszugießeu,  benutzt  man  einen  besondern  Nivellierungs- 
apparat (Fig.  23).  Derselbe  besteht  aus  einem  mit  Stellschrauben  ver- 
sehenen Holzdrcieck,  auf  das  eine  offene  Schale  gestellt  wird.  In  diese 
kommt  eine  kleinere,  mit  Wasser  und  Eisstücken  gefüllte  Schale,  die 
von  einer  matten  Glasplatte  überdeckt  ist,  auf  Korkfüßen  zu  stehen. 
Diese  Scheibe  wird  durch  eine  Dosenlibelle  horizontal  eingestellt.  Auf 
die  Glasplatte  kommen  die  mit  Gelatine  zu  beschickenden  Platten.  Zum 
Schutz  vor  Luftverunreinigung  kann  eine  Glasglocke  übergestülpt  werden. 

Die  wichtigsten  Glasgefäße  zur  Züchtung  sind  ferner  Reagenzgläser, 
Petrischalen  (Fig.  24),  kleine,  weitbauchige  Kolben  nach  Erlenmeyer 
(Fig.  25),  Schalen  zu  Massenkulturen  nach  Kolle  (Fig.  26). 
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Beim  Platteuverfaliren  wird  die  verflüssigte  Gelatine  bereits  vor  dem 
Ausgießen  inflziert,  wodurch  die  Keime  auf  eine  größere  Menge  Gelatine 
verteilt  werden.  In  dieser  jMethodc  der  Impfung  in  verflüssigte  Gelatine 
vereinigte  Kocii  in  genialer  AVeise  die  Vorzüge  des  PASTKUii’sclien  Ver- 
dünnungsprinzips mit  dem  Prinzip  der  festen  Nährböden.  Das  A^erfahren 
gestaltet  sich  folgendermaßen:  Es  wird  ein  Pölirchen  mit  verflüssigter 
Gelatine  mittels  ausgeglüliter  Platinnadel  mit  einer  Spur  des  zu  uuter- 
suclienden  Materials  geimpft.  Ist  es  eine  Flüssigkeit,  so  wird  je  nach 
dem  Keimgelialt  eine  bis  mehrere  Oesen  in  die  flüssige  Gelatine  über- 
tragen. Festes  Material  wird  mit  einem  Platins])atel  an  den  Innenwänden 
des  Peagenzglases  verrieben  und  dann  in  der  Gelatine  gleichmäßig  ver- 
teilt oder  vorher  in  einer  Peibschale  mit  steriler  Kochsalzlösung  zer- 
(pietscht  und  ösenweise  übertragen.  Beim  Impfen  wird  das  Reagenzglas 
zwischen  Daumen  und  Zeigeflnger  der  linken  Hand  so  eingeklemmt, 
dass  das  oftene  Ende  auf  Ring-  und  kleinem  Finger  ruht.  Durch 
drehende  Bewegung  wird  der  Wattepfropf  mit  Zeigeflnger  und  Mittel- 
flnger  der  andern  Hand  von  deren  Rückenfläche  aus  hcrausgezogen. 
Bei  der  Impfung  wird  die  Platinöse  schrcibfederartig  in  der  rechten  Hand 
gehalten.  Man  hat  darauf  zu  achten,  dass  der  Inhalt  der  Oese  gänzlich 


Fig.  2(>. 


in  die  Gelatine  hineingelangt;  die  aus  dem  Röhrchen  zurückgezogene 
Oese  muss  leer  sein.  Nacli  erfolgter  Infektion  wird  der  Watte])fropf 
wieder  aufgesetzt,  und  das  Material  durch  Drehen,  Senken  und  Heben 
des  Röhrchens  gleichmäßig  verteilt. 

Ist  das  Ansgangsmaterial  einigermaßen  baktcrienreich,  so  genügt  die  im 
Gelatineröhrchen  erzielte  A'erdünnung  nicht,  nrn  s])ätcr  isolierte  Kolonieen 
zu  erhalten.  Alan  überträgt  dann,  indem  man  ein  zweites  Röhrchen  mit 
verflüssigter  Gelatine  in  der  gleichen  Weise  wie  das  erste  und  parallel 
mit  diesem  hält,  mit  ausgeglühter  Platinösc  eine  geringe  Alenge  des  Inhalts 
des  ersten  Röhrchens  in  das  zweite,  eventuell  im])ft  man  noch  aus  dem 
zweiten  in  ein  drittes  und  aus  diesem  in  ein  viertes.  Auf  diese  AVeise 
erzielt  man  von  Röhrchen  zu  Röhrchen  eine  Abnahme  der  Keimzahl. 
Der  Inhalt  der  intizierten  Röhrchen  wird  nun  auf  die  vorher  auf  den 
Nivellierungsap])arat  gelegten  Platten  so  ausgegossen,  dass  er  allseitig 
noch  um  etwa  1 cm  vom  Rand  entfernt  bleibt.  Die  geimpften  Platten 
werden  in  einer  feuchten  Kammer  auf  Glasbänken  übereinander  aufgestellt. 
Die  beim  schnellen  Erstarren  der  Gelatine  an  verschiedenen  Stellen 
liegengebliebenen  Keime  wachsen  später  zu  isolierten  Kolonieen  aus. 
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Bei  der  Verdünnung  in  der  Gelatine  findet  eine  so  ausgedehnte  Keim- 
trennung wie  in  Flüssigkeiten  nicht  statt,  was  ja  bei  der  zähen  Konsistenz 
des  Mediums  ohne  weiteres  verständlich  ist.  Da,  wo  es  sich  um  ge- 
naue quantitative  Bestimmung  der  Keimzahl  handelt,  nimmt  man  deshalb 
besser  nach  Hueppe  die  ersten  Verdünnungen  in  Flüssigkeiten  vor. 

c)  Modifikationen  des  Plattenverfahrens. 
c(]  Ersatz  der  Platten  durch  PETRische  Schalen. 

Das  KocHSche  Plattenverfahren  wird  in  der  ursprünglichen  Form 
heute  zumeist  nicht  mehr  geübt,  ist  jedoch  im  Prinzip  das  gleiche  ge- 
blieben; man  hat  nur  die  Platten  durch  bequemere  Doppelschälchen  er- 
setzt, bei  denen  ein  Ahfließen  der  Gelatine  vermieden  wird,  wodurch  das 
Arbeiten  mit  dem  umständlichen  Nivellierungsapparat  und  die  Benutzung 
der  feuchten  Kammer  sich  erübrigt.  Die  Doppelschälchen  (cf.  Fig.  25) 
sind  ursprünglich  von  Salomonsex  (1.  c.),  später  von  Babes^^  und  Petkp^ 
empfohlen  worden  und  gehen  allgemein  unter  dem  Namen  der  PETRischen 
Schälchen.  Petri  stellt  sie  neuerdings  aus  dunklem  Glas  her  und  ver- 
sieht sie  am  Boden  mit  einer  Bille,  die  das  Aufeinanderstellen  vieler 
Schälchen  erlaubt,  ohne  dass  die  oberen  abgleiten. 

M.  Beck^i  hat  eine  Kulturschale  angegeben,  bei  der  der  Deckelrand 
einen  ringförmigen  Falz  besitzt,  der  in  die  Unterschale  hineinpasst. 
Kehrt  man  den  Deckel  um  und  setzt  die  Unterschale  von  oben  ein,  so 
kann  man  den  zwischen  beiden  Hälften  befindlichen  Wall  durch  Wasser 
oder  Paraffin  absperren  und  dadurch  eine  Verdunstung  im  Innern  der 
Schale  verhüten.  Durch  seitlich  in  den  Deckel  eingeschmolzene  Glas- 
röhren kann  eine  Durchleitung  von  Gas  erfolgen,  was  die  Benutzung 
dieser  Schalen  zur  Auaerobenzüchtung  (cf.  p.  460 ff.)  ermöglicht. 

ß)  Methode  der  »Rollröhrchen«  (v.  EsmarciiS^). 

Die  Benutzung  von  Platten  oder  Schälchen  fällt  ganz  weg  bei  einer 
Modifikation  des  Plattenverfahrens  von  v.  Esmarcti.  Iki  diesem  Ver- 
fahren der  »Rollröhrchenkultur«  wird  das  in  der  gewöhnlichen  Weise  in- 
fizierte Gelatineröhrchen  mit  einem  über  den  Wattei>fropf  gezogenen, 
fest  schließenden  Gummi])fropf  bedeckt.  Darauf  wird  die  Gelatine  in 
dünner  Schicht  längs  den  Innenwänden  des  Reagenzglases  zum  Erstarren 
gebracht,  indem  man  dies  in  eine  Schale  mit  Eiswasser  fast  horizontal 
einlegt  und  um  die  Längsaxe  rollt. 

Prausnitz^3  konstruierte  zum  Ausrollen  einen  besondern  Rotations- 
apparat. Andere  rühren  von  Körber^^  und  Nüttal^^  her.  SchiliA^  ver- 
teilte die  Gelatine  längs  den  Wänden  des  Glases  in  der  Weise,  dass  er 
in  die  verflüssigte  und  geiin])ftc  Gelatine  ein  zweites  engeres,  steriles 
Reagenzglas  so  hineinschob,  dass  der  Nährboden  sich  zwischen  beiden 
ausbreiten  musste. 

y)  Methode  von  Soyka^". 

Andere  Modifikationen  des  Plattenvcrfahrens  bezwecken  eine  Ersparnis 
an  Gelatine  und  Platten.  Bei  dem  SoYKASchen  Verfahren  wird  die  flüssige 
Gelatine  in  mehrere  auf  dem  Boden  einer  Doppelschale  befindlichen  Aus- 
schliffe eingegossen,  die  nacheinander  von  einem  ausgehend  infiziert 
werden.  Man  kann  nach  Heim  (Lehrb.)  auch  eine  einfache  Glasplatte 
ohne  Ausschliffe  benutzen. 

()')  Methode  von  Agar[)l  atten. 

Bei  der  Verwendung  des  Agars  l)enutzt  man  fast  ausschließlich  nur 
Petrischalen,  da  das  Agar  auf  den  randlosen  Glasplatten  nur  sehr  schlecht 
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liaftet.  (v.  Esmarcii  suclite  das  durch  Zusatz  von  Gummi  arahicum  zum 
Agar  zu  vermeiden.)  Da  das  Agar  ferner  sehr  leicht  erstarrt,  so  er- 
fordert das  für  die  Gelatine  beschriehene  Verfahren  viel  größere  Schnellig- 
keit des  Arheitens  und  ein  zu  frühzeitiges  Wiedererstarreu  des  Agars  ist 
häufig  nicht  zu  vermeiden.  In  der  Regel  begnügt  man  sich  daher  hei  der 
Verwendung  von  Agar  mit  einer  obertlächlichen  Aussaat  nach  dem  Prinzip 
der  alten  Kociischen  Objektträgerkulturen.  Das  in  Schalen  ausgegossene 
Agar  wird  erst  nach  dem  Erstarren  oberflächlich  infiziert.  Das  zu 
impfende  Material,  von  dem  bei  hohem  Bakteriengehalt  eventuell  vorher 
nocli  Verdünnungen  in  steriler  Bouillon  angelegt  werden  müssen,  wird 
zu  dem  Zweck  mit  einer  Platinüse  oder  einem  vorher  sterilisierten  und 
infizierten  kleinen  Pinsel  (Kuuse^s)  pper  die  ganze  Oberfläclie  der  Platte 
gestrichen.  M.  NeisseiP^  infiziert  ein  steriles  Wattel)äuschchen  mit  dem 
ausziisäenden  Material  und  streicht  damit  einmal  ül)er  die  lÜatte.  An 
dem  Ausstrich  wird  ein  zweites  AVattehäuschchen  infiziert  und  damit  ein 
Imi)fstrich  ])arallel  dem  ersten  angelegt,  dieser  dient  wieder  als  Impf- 
material für  ein  drittes  AVattehäuschchen  und  so  fort  über  die  ganze 
Platte.  Die  erwäbnten  AVrfahren  bieten  den  Ah)rteil,  dass  man  ausschließ- 
lich leicht  abim]dbare  Obertläclienkolonieen  erhält.  AVill  man  jedoch 
auch  Tiefenwachstum  von  Koloniecn  beohachten,  so  ül)crgießt  man  einen 
Teil  der  geim])ften  Agarlläcbe  mit  einen  zweiten  Schicht  sterilen  Agars. 

f'  Alodifikation  des  Platten  Verfahrens  für  flüssige  Nährböden. 

Für  die  Keimtrennung  in  Ilüssigen  Kährmedien  nach  dem  Prinzip 
der  Plattenmctbode  ist  eine  Aletbode  von  Drosshacii''^^  ausgearbeitet. 
Sterile  Glasi)latten,  die  mit  gepressten  oder  gescblitfenen  Vertiefungen 
von  2 — 3 mm  Tiefe  verseilen  sind,  werden  mit  einer  Aufschwemmung 
der  baktcrienbaltigen  Substanz  in  Bouillon  übergossen.  Das  Impfmaterial 
ist  so  verdünnt,  dass  2 — 3 ccm  weniger  als  1000  lebensfähige  Keime 
enthalten.  Alit  ungcleimtem,  sterilisiertem  Papier  wird  der  Ueberschuss 
der  Flüssigkeit  von  der  Platte  entfernt,  so  dass  diese  nur  in  den  Ver- 
tiefungen znrückbleibt.  Die  Bebrütung  der  Platten  erfolgt  in  feuchten 
Kammern.  Ist  in  einer  ATrtiefung  nur  ein  Keim  vorhanden,  so  wird  wie 
hier  eine  Reinkultur  entstehen.  Ein  ähnliches  ATrfabren  hat  IIoeten^i 
beschrieben.  Er  hat  außerdem  eine  mit  einer  Anzahl  von  Stiften  ver- 
sehene sterile  Platte  nach  erfolgtem  AVaebstum  so  auf  die  Kulturplatte 
gebracht,  dass  die  Stifte  in  die  einzelnen  Bouillontroiifen  hineinragten. 
Alit  Hilfe  dieser  intizierten  Stifte  impfte  er  dann  eine  Gelatineplatte. 
Die  Glas])latten  kann  man  durch  Petriscbälchen  ersetzen,  die  mit  er- 
starrtem Paraffin  ausgefüllt  und  in  die  ATrtiefungen  mit  Hilfe  eines 
Korkbohrers  eingelassen  sind. 


3.  Die  Züchtung  von  Bakterien  in  sauerstofiffreier  Atmosphäre. 

Das  AVaebstum  mancher  Bakterienarten  wird  durch  die  Anwesenheit 
von  Luftsauerstolf  gehemmt  (anaerobe  Bakterien).  Es  ist  deshalb  der 
Sauerstoff  sowohl  ans  dem  Nälirmedium  wie  aus  dem  umgebenden  Raum 
auszutreiben.  Die  Befreiung  des  Kährmediums  von  Sauerstoff  geschieht 
auf  einfache  AA^eise  mittels  Austreiben  der  Luft  durch  Kochen.  Zweck- 
mäßig benutzt  man  zur  Anaerobenzüchtung  überhaui)t  Nährböden,  die 
mit  reduzierenden  Substanzen,  Zucker,  ameisensaures  Natron,  0,3 — 0,5^, 
indigschwefelsaures  Natron,  0,1^,  (nach  dem  A^organg  von  Kitasato  & 
AA^eyl^-)  versetzt  sind.  Hammerl-^^  empfiehlt  als  reduzierendes  Mittel  das 
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Schwefelammonium  (Ammoniumsulfydrat).  Nach  Trenckmann^^  gestattet 
der  Zusatz  von  Schwefelalkali  auch  streng  anaeroben  Arten  die  Ent- 
wicklung bei  Zutritt  von  Luft.  (Zusatz  von  4 — 10  Tropfen  10^  Na2S 
Lösung,  in  10  ccm  Bouillon,  2 Tropfen  zu  20  ccm  Agar.) 

Umgekehrt  hindert  der  Zusatz  oxydierender  Mittel  nach  Kitasato 
& Weyl  (1.  c.)  das  Wachstum  der  Anaeroben.  0,5^  chlorsaures  Kali, 
0,05X  chromsaures  Natrium  heben  das  Wachstum  der  Anaeroben  auf, 
ohne  anaerobe  Arten  zu  beeinträchtigen. 

Um  in  Anaerobenkulturen  das  gebildete  eventuell  schädlich  auf  das 
Wachstum  der  Kultur  wirkende  Gas  zu  entfernen,  leitet  es  Epstein^^''  durch 
ein  Glasröhrchen,  dem  ein  BuNSEXSches  Lippenventil  aufgesetzt  ist,  aus 
dem  Kulturgefäß  nach  außen  in  einen  dem  Glasrohr  dicht  aufsitzenden 
mit  2^  Borsäurelösung  gefüllten  glockenförmigen  Glastrichter. 

Das  Wachstum  von  Anaeroben  kann  ohne  besondere  Kautelen  bis- 
weilen in  der  Symbiose  mit  anderen  Bakterien  erfolgen,  sei  es,  dass  der 
Sauerstoff  durch  die  anaeroben  Arten  vollständig  verbraucht  wird  oder 
dass  nach  Kedrowsky-^^  durch  die  Aeroben  Stoffe  gebildet  werden,  die 
ähnlich  wde  die  reduzierenden  Substanzen  das  Wachstum  der  anaeroben 
auch  bei  SauerstoÖgegenwart  gestatten.  Nach  den  Untersuchungen  vou 
ScHOLTZ'^ß  scheint  allerdings  die  erste  Annahme  die  richtige  zu  sein. 

Der  Ausschluss  des  Sauerstoffe  von  dem  im  Gefäß  befindlichen  Nähr- 
medium wird  auf  verschiedene  Weise  erreicht*]. 

a)  Beschränkung  des  Luftzutritts. 

K.  Koch  (1.  c.,  1884)  erreichte  sie  dadurch,  dass  er  über  die  geimpften 
Gelatineplatten  Glimmer-  oder  Marienglasplatten  legte.  Das  Glimmerblatt 
schmiegt  sich  vermöge  seiner  Elastizität  vollständig  an  die  Gelatineplatte 
an  und  hindert  den  Luftzutritt.  Saxfelice^^  modifizierte  dies  Verfahren, 
indem  er  statt  der  Glimmerplatten  eine  Glasplatte  auflegte,  die  darunter 
befindliche  Luft  herauspresste  und  den  Rand  dieser  Platte  rings  mit 
Gelatine  umgoss.  Gaffky'^^  und  nach  ihm  W.  AR.  Hesse''^'-^  und  Liboriusi^'^ 
verhinderten  Luftzutritt  durch  Ueberschichtung  des  Nährmediums.  Gaffky 
brachte  das  Material  ins  Innere  einer  gekochten  Kartoffel  und  verschloss 
die  Zutrittstelle  wieder  mit  Kartoffclmasse.  Hesse  überschichtete  mit 
Gelatine.  Liborius  endlich  legte  Stichkulturen  in  hochgeschichtetem 
Nährboden  an  und  überschichtete  hier  die  Einstichstelle  mit  Gelatine. 

Es  genügt  jedoch  auch,  eine  einfache  Stichkultur  in  einer  hohen 
Schicht  des  Nälirinediums  anzulegen,  von  dessen  tieferen  Partieen  auch 
ohne  Abschluss  die  Luft  genügend  ferngehalten  wird. 

v.  EsMARCip2  erzielte  Luftalischluss  in  seinen  Rollröhrchen  in  der  Weise, 
dass  er  den  Innenraum  des  ausgerollten  Röhrchens  mit  steriler  Gelatine 
ausgoss.  Um  dabei  ein  Schmelzen  des  dünnen  Gelatineüberzuges  durch 
die  erwärmte,  verflüssigte  Gelatine  zu  vermeiden,  muss  das  Rollröhrchen 
während  der  Prozedur  in  ein  Glas  mit  Eiswasscr  gestellt  werden. 

Die  Kultur  im  frischen  Hühnerei  nach  Hueppe  gewährt  gleichfalls 
Luftabschluss,  vorausgesetzt,  dass  man  die  Schale  des  Eies  vollständig 
mit  Lack  ülierzieht.  Im  nicht  })räparierten  Ei  besteht  dagegen  kein 

*j  Zum  Nachweis  des  vollständigen  Stanerstoffmangels  fügt  man  etwas  kon- 
zentrierte, alkoholische  Methylenblaulösnng  dem  Nährboden  zu  oder  bringt  die  Farb- 
lösung in  ein  Schälchen  in  den  zur  Züchtung  benutzten  Raum.  Bei  Sauerstoft- 
abschluss entfärbt  sich  durch  Reduktion  das  Methylenblau. 
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streiig-er  Ansscliluss  der  Luft,  da  durch  die  Schale  stets  geriuge  Mengen 
von  Sauerstoff  diffundieren. 

h)  Die  Verdrängung  der  Luft. 

Man  kann  die  Luft  entweder  ganz  austreiben  und  im  Yaeuum  zücliten 
oder  die  Luft  durch  das  Nähruiedium  selbst  oder  durch  ein  indifferentes 
Gas  verdrängen. 

«)  Austreibung  der  Luft  und  Züchtung  im  Vaeuum. 

Das  Absaugen  der  Luft  geschieht  mit  einer  Lufti)umpc  (Fig.  29)  oder 
Wasserstrahl])umpe  (Fig.  30).  Das  einfachste  Verfahren  ist  das  von 
GruheiGöi.  Er  verengt  lange  Keagenzgläser  im  oberen  Drittel  zu  einem 
Hals  (Fig.  31),  nach  dem  Sterilisieren  wird  mittels  eines  Kapillartrichters 
die  Kährlösung  eingefiihrt,  zu  der  man  wegen  der  beim  Evakuieren  er- 
folgenden Eindickung  auf  10  ccm  noch  2 ccm  sterilen  destillierten 
AVassers  hinzufügt.  ^Shach  Infektion  wird  der  Wattepfropf  bis  zur  Ver- 
engerungsstelle vorgeschoben  und  darüber  ein  Gummi})fropf  eingesetzt, 
der  mittels  eines  durch  seine  Lolirung  gesteckten  llohres  mit  der  Luft- 
pumpe in  A^rbindung  steht.  Handelt  es  sich  um  Nährböden  mit  gela- 
tinierenden Substanzen,  so  wird  das  Glas  während  der  Evakuierung  in 
ein  AVasserbad  gestellt,  dessen  Temperatur  so  gewählt  ist,  dass  sich  das 
Nährmedium  tlüssig  erhält.  Nachdem  alle  Luft  ausgej)umpt  ist,  wird  die 
verengte  Stelle  abgescbmolzcn.  Hei  gelatinierenden  Nälirmcdien  kann 
der  Inhalt  des  Köbrebens  alsdann  ausgerollt  werden.  In  der  gleichen 
AVeise  wie  in  Köbreben  kann  man  die  Evakuierung  in  tlacbcn  Gefällen 
vornebmen  und  das  gelatinierende  Substrat  am  Hoden  des  Gefäßes  als 
riattcnkultur  zum  Erstarren  bringen. 

ZrpNiK^^-  erzeugte  das  Ahicuum  zur  Ziiebtung  der  Anaeroben  auf 
folgende  AVeise:  Er  benutzte  cvlindrisebe  Kulturgefäße,  die  an  beiden 
Enden  verjüngt  und  mittels  Glasbiibnen  luftdicht  abschließbar  sind. 
Nach  Einfüllen  der  Nährlösung,  Sterilisation  und  Impfung  wird  an  das 
eine  Ende  des  GetVißes  mittels  eines  Gumniiscblaucbes  ein  Glasrobr  an- 
gefügt und  dies  mit  (^Quecksilber  gefüllt.  Dann  wird  die  Oetfnung  des 
Lohres  mit  dem  Finger  zugehalten,  der  A])j).arat  umgestül])t  und  unter 
(^hieeksilber  gebracht.  Nunmehr  wird  der  untere  Hahn  geöffnet.  Es 
entsteht  nach  dem  Prinzip  der  ToKiCEtJaschen  Leere  beim  statttindenden 
Austließen  der  Nährlösung  ein  absolutes  A4‘icuum  im  A])])arat.  Ist  ein 
gewisser  Teil  des  Nährniediums  ausgesogen,  so  wird  der  Hahn  wieder 
geschlossen:  die  Entwicklung  der  verimpt'ten  Keime  kann  nunmehr  unter 
anaeroben  A^erhältnissen  erfolgen. 

Verdrängung  der  Luft  durch  das  vorher  ausgekochte  Nährmedium. 

die  ausgekochte  Gelatine  in  das  Alittelstück  eines  ])ipetten- 
artigen  Gefäßes,  das  nach  der  Imi)fung  an  beiden  Enden  zugeschmolzen  wird. 

AVkigiit^^^  hat  eine  sehr  einfache  A'orrichtung  angegeben,  um  bei 
A^erdrängung  der  Luft  durch  das  Nährmedium  Anaerobe  gleichzeitig  mit 
Aeroben  züchten  zu  können.  Eine  Pipette  mit  kleinem  Hauchstück  ragt 
durch  den  AVattepfropf  in  ein  Keagenzglas  mit  Houillon  hinein.  Zwischen 
Bauch-  und  Halsteil  der  Pipette  ist  ein  Stückchen  Gummischlauch  ein- 
geschaltet. Nach  Sterilisation  und  Impfung  des  ganzen  A])parates  wird 
die  infizierte  Flüssigkeit  in  die  Pipette  gesogen,  bis  sie  oberhalb  des 
Gummizwischenstückes  steht.  Durch  Hineinschieben  des  oberen  Rohr- 
stückes in  den  Apparat  wird  das  Gummizwischenstück  geknickt.  In  dem 
auf  diese  AVeise  abgeschlossenen  Hauch  der  Pipette  gelingt  die  Züchtung 
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auaerober  Arten.  Bei  obligaten  Anaeroben  bleibt  die  Bouillon  außer- 
halb der  Pipette  klar. 


Am  gebräuchliclisten  ist  das  folgende  Verfahren: 

y)  Verdrängung  der  Luft  durch  ein  anderes  Gas. 

Dasselbe  muss  natürlich  indifferent  für  das  Wachstum  sein.  Dies  ist 
bei  Wasserstoff  im  wesentlichen  der  Fall,  während  andere  Gase,  wie 
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Kohlensäure,  Leuchtgas  u.  s.  w.,  nach  Untersuchungen  von  FkäxkelI'^^ 
und  anderen  die  Mikroorganismen  schädigen. 

Die  Züchtung  unter  Wasserstoff  wurde  zuerst  von  HauseiU*^*' empfohlen. 

Die  Herstellung  des  Gases  erfolgt  in  einem  Kipp- 
schen Apparat  (Fig.  82).  Das  Gas  passiert  vor  der 
Verwendung  zwei  Waschtiaschen,  die  mit  verdünnter 
Jod-Jodkalilösung  resp.  mit  alkalischer  Pyrogallus- 
säure  gefüllt  sind,  um  vollständig  von  Säuredämpfen 
und  Sauerstoff*  befreit  zu  werden. 


Fig.  82. 


Die  \'erdrängung  der  Luft  durcli  den  W'asserstoff  lindet  im  Frinzi])  in 
der  Weise  statt,  dass  mittels  eines  Zu-  und  Ahleitungsrohres  Wasserstoff* 
durch  das  im  luftdicht  verschlnssencn  Getäli  helindliche  Kälirmcdium 

oder  durch  den  Raum,  in  dem  die 
geimpften  Platten  aufgestellt  sind, 
durcligeleitet  wird,  ^shichdem  alle 
Luft  verdrängt  ist,  wird  zuerst  die 
Zuleitungs-  und  dann  die  Ahleitungs- 
stelle  luftdicht  ahgeschlossen. 

Soll  der  \\*asserstoff*  die  Jnift  aus 
Reagenzgläsern  oder  Kölbchen,  in 
denen  sich  das  gcinnpfte  Kährmaterial 
helindet,  v(*rdrängeip  so  benutzt  man 
am  einfachsten  eine  Yersuchsan- 
ordnung,  die  von  HeeppiA'^^  und  C. 
FhtAXKEiD^^,  unabhängig  vonein- 
ander angegeben  wurde.  In  der  Oeff*- 
nung  des  Gefälles  (Fig.  88)  sitzt  ein 
mit  zwei  Durchbohrungen  versehener 
Gummi])fro])fen;  in  der  einen  Durch- 
bohrung steckt  ein  Glasrohr,  das 
nur  etwas  über  UnterHäche  des  Gummipfropfens  reicht  und  rechtwinklig 
abgebogen  ist.  Durch  die  andere  geht  ein  gleichfalls  rechtwinklig  ah- 
gebogenes  Rohr  bis  nahe  auf  den  Boden  des  Gefälles.  Durch  das 
letztere  wird  der  Wasserstoff*  zugeleitet,  und  nachdem  die  Durchleitung 


Fig.  33. 
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genügend  lange  stattgeliabt  hat,  werden  beide  Köbrchen  an  einer  ver- 
engerten Stelle  abgescbmolzen.  Znr  Durcbleitung  durch  verflüssigte,  feste 
Näbrsubstrate  stellt  mau  das  Kulturgefäß  in  einem  Wasserbad  von  ent- 
sprechender Temperatur.  Auf  dem  gleichen  Prinzip  wie  die  HuEPPESchen 
und  FnÄNKELScheu  beruhend  sind  Ge- 
fäße von  Petei  & Maassen  ange- 
geben (Fig.  33  a)  bei  denen  Zu-  und  Ab- 
leitungsrohr angeblasen  sind  und  der 
Verschluss  durch  Kautschukpfropfen 
am  Ausführungsrohr  und  durch  einen 
Gummischlatich  mit  eingeführtem  Glas- 
stab am  Zuführungsrohr  geschieht. 

Sehr  einfach  ist  eine  von  Roux  ausge- 
bildete und  von  Heim  (Lehrb.)  modifi- 
zierteMethode  für  Reagenzglaskulturen, 
bei  der  nur  die  Zuleitung  des  Gases 
durch  ein  besonderes  Rohr  erfolgt.  Das 
Reagenzglas  wird  nach  der  Impfung 

an  seinem  oberen  Teil  zu  einer  engen  Röhre  ausgezogen.  Durch  die 
Verengerung  wird  eine  mit  dem  Kippschen  Apj)arat  verbundene  Kapil- 
lare eingefügt  und  das  Gas  mittels  dieser  5—10  Minuten  durch  das 
flüssige  oder  verflüssigte  Kährmedium  geleitet.  Alsdann  erfolgt  die 
des 


Zuschmelzung 


Reagenz- 
vorherige  Unter- 


glases, ohne 
brechung  der  Durchleitung  an 
der  verengerten  Stelle.  Nur 
bei  Anlage  von  Rollkulturen  ist 
unmittelbar  vor  dem  Verschlie- 
ßen das  Kapillarröhrchen  her- 
auszuziehen. 

Hesse gab  das  folgende 
Verfahren  an,  das  sich  jedoch 
nur  für  feste  Nährböden  in  Rea- 
genzgläserneignet. Dasgcim])ftc 
Reagenzglas  wird,  nachdem  der 
Wattepfropf  einige  (Zentimeter 
in  das  Glas  hineingesclioben  ist, 
umgekehrt  und  in  (Quecksilber 
eingetaucht.  Nun  leitet  man 
mittels  eines  am  Ende  umge- 
bogenen Glasröhrchens  Wasser- 
stoff in  das  Reagenzglas  und 
entfernt  das  Rohr  nach  Ver- 
drängung der  Luft.  Zur  Züch- 
tung bleibt  das  Reagenzglas  um- 
gekehrt in  Quecksilber  stehen. 

Um  riatteiikultureii  in 
Wasserstoäätmos])härc  zu  züch- 


Fig.  34. 


ten,  ist  es  nötig,  dieselben  in  einem  luftdicht  abgeschlossenen  Raum  auf- 
zustellen, der  eine  Vorrichtung  zum  Zuleiten  des  Wasserstoffs  und  zum  Ab- 
i leiten  der  Luft  besitzt.  Als  der  Typus  eines  derartigen  Apparates  zum  Auf- 
bewahren von  Platten  unter  Wasserstoffätmos])häre  kann  der  Anaeroben- 
apparat  von  ZFig.  34)  gelten.  Er  besteht  aus  einer  Glasglocke, 
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die  in  einer  tiefen  Untersatzscliale  steht  nnd  mit  Bleirohr  beschwert  ist. 
Anf  dem  Boden  der  letzteren  befindet  sich  ein  Bleikreuz  und  darüber,  von 
der  Glocke  bedeckt,  ein  Einsatz  zur  Aufnahme  von  Doppelschalen.  In 
die  Glocke  wird  auf  der  einen  Seite  ein  U förmig  gebogener  Schlauch, 
der  mit  einem  Wasserstoftapparat  in  Yerbindung  steht,  bis  zu  der  Kuppe 
eingefügt  und  in  der  gewünschten  Form  durch  einen  eingesteckten 
Kui)ferdraht  festgehalten.  Ein  gleichfalls  U förmig  gel)Ogener  Schlauch, 
von  dem  nur  ein  kürzerer  Schenkel  unter  die  Glocke  geht , dient  zur 
Ausströmung  des  Gases.  Die  Dichtung  der  Glocke  gegen  die  Schale 
erfolgt  durch  eine  Schicht  fiüssigeu  Paraffins. 

Nachdem  im  Bo  riviNSchen  Apparat 

die  geimpften  Platten  auf  dem  Gestell 
aufgestellt  sind,  kommt  auf  dessen 
unterste  Etage  eine  Schale  mit  Pyro- 
gallussäurelösung,  der  unmittelbar  vor 
dem  Aufsetzen  der  Glasglocke  einige 
Tro])fen  Kalilauge  zugefügt  werden 
(näheres  s.  unter  c folgende  Seite). 
Xuninehr  wird  AVasserstofi“  zugeleitet, 
die  Ausströinungsötfnnng  aber  bleibt 
vorerst  verschlossen,  so  dass  die  Luft 
zunächst  durch  das  ParafHn  hindurch 
entweicht.  Nach  einigen  Minuten  öfihet 
Fig.  35.  man  das  Ableitungsrohr  und  entzündet 

das  Gas  an  einem  dort  eingefügten, 
spitzverengten  (ilasrohr.  Ist  alle  Luft  verdrängt,  so  muss  das  Wasser- 
stotfgas  mit  ruhiger  Elainme  brennen.  Nunmehr  wird  die  Gaszuleitung 
unterl)rochen  und  die  Schläuche  werden  herausgezogen. 

Bi.üciiKiD“  konstruierte  einen  ähnlichen  A])])arat,  in  dem  der  Ab- 
schluss statt  durch  Paraftin  durch  Glycerinlösung  bewirkt  wird. 


Fig.  3(;. 


Im  Prinzi])  dem  BoTKixschen  A])j)arat  ähnlich  ist  ferner  der  Apparat 
zurWnaerobenzüchtung  von  IIksse^*^  (Eig.  65).  Er  besteht  aus  einer  Metall- 
platte mit  einer  breiten  und  tiefen  Pinne,  die  zur  Hälfte  mit  Queck- 
silber gefüllt  ist.  Leber  dieser  Pinne  steht  eine  Glasglocke,  in  die  die 
KulturgefäBe  zu  stehen  kommen.  Die  Füllung  der  Glocke  mit  Wasser- 
stotf  geschieht  durch  U-förmig  gebogene  Pöhren,  die  unter  das  Quecksilber 
eingeschoben  werden. 

UmEinzelplattenunterluftdichtemAbschlusseinerAYasser- 
stoffatmo Sphäre  auszusetzen,  konstruierte  Kitasatoi^^  (Fig.  36) 
ein  Haches,  birnenförmiges  Gefäß,  ähnlich  den  KoLLESchen  Schalen  tür 
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Massenkulturen  mit  einer  weiteren  und  einer  gegenüberliegenden  engeren 
Oeffnung.  Durch  die  weitere  Oetfnung  erfolgt  das  Eingießen  des  ver- 
flüssigten, geimpften  Nührmaterials  und  die  Einleitung  des  Wasserstoffs 
mit  Hilfe  eines  aufgesetzten  Gummischlauches.  Nach  Durchleitung  er- 
folgt Abschmelzung  des  Zu-  und  Ausführungsendes. 

Aeexs^^^  konstruierte  eine  ähnliche  Vorrichtung,  bestehend  aus  Schale 
mit  aufgeschliffenem  Deckel  und  luftdicht  eingesetztem  Zu-  und  Ableitungs- 
rohr. Der  dichte  Abschluss  des  Deckels  erfolgt  durch  Umlegen  eines 
Gummibandes. 

Andere  Apparate  der  Anaerobenzüchtung  unter  Wasserstoff  sind  von 
NovyI'4,  Gabkischewskyii^,  ZETTXOwiiß,  Kamen  11^,  Epstein  u.  a 
angegeben. 


c)  Absorption  des  Luftsauerstoffs  durch  chemische  Mittel. 

Bei  den  bisherigen  Verfahren  wurde  die  Luft  mechanisch  ausgetrieben 
und  eventuell  durch  ein  anderes  Gas  ersetzt.  Eine  andere  Methode 
beruht  darauf,  den  für  die  Anaerolienzüchtung  allein  schädlichen  Bestand- 
teil der  Luft  den  Sauerstoff  durch  Absorption  zu  entfernen.  Es 
geschieht  dies  durch  alkalische  Eyrogallussäure.  Die  Bakterien 
wachsen  dann  in  der  übrigbleibenden  Atmosphäre  bestehend 
aus  Stickstoff,  und  Kohlensäure  mit  geringen  Spuren  von  Kohlen- 
oxyd. Büchner  9 hat  dies  Verfahren  zuerst  angewandt.  Er 
bringt  in  ein  größeres  reagenzglasähnliches  Gefäß  (Fig.  37)  1 g 
Pyrogallussäure  und  dazu  mit  einer  Pipette  Iccm  einer  ^loprozen- 
tigen  Kalilauge.  Auf  dem  Boden  des  Gefäßes  befindet  sich 
ein  kleines  Drahtgestell,  auf  das  nunmehr  das  geimpfte  Rea- 
genzglas zu  stehen  kommt,  nachdem  sein  Wattepfropfen  etwas 
gelockert  ist.  Das  ganze  wird  mit  einem  luftdicht  schließenden 
Gummistopfen  verschlossen,  der  noch  mit  Paraffin  abgedichtet 
werden  kann.  Es  erfolgt  nun  im  Innern  des  Apparates  eine 
Absorption  des  Sauerstoffs  durch  die  alkalische  Pyrogallus- 
säure. Um  ein  Wachstum  hintanzuhalten,  solange  noch  Sauer- 
Stoff  vorhanden  ist,  kann  man  die  geim])ften  Röhrchen  zu- 
nächst  einige  Zeit  auf  Eis  stellen.  Fig.  37. 

Die  Al)Sorptionsmethode  eignet  sich  auch  für  Platten,  die 
man  nach  Akens  (1.  c.)  unter  einen  luftdicht  abschließbaren  Exsiccator 
bringt,  in  dem  sich  die  alkalische  Pyrogallussäure  befindet. 

Klein  stellt  die  anaerol)  zu  züchtenden  Platten  unter  eine  Glas- 
glocke, die  unten  gegen  eine  Glasplatte  abgedichtet  ist.  Durch  eine 
Tubulatur  in  der  Glasglocke  erfolgt  die  Evakuierung  mittels  einer  Wasser- 
strahlluftpumpe. Unter  der  Glocke  steht  ferner  eine  U-förmige  Röhre  mit 
einem  geschlossenen  und  einem  offenen  Schenkel,  die  mit  60 prozentiger 
Kalilösung  gefüllt  ist.  Unter  dieser  Röhre  liegt  trockene  Pyrogallus- 
säure angehäuft.  Beim  Auspumpeii  der  Luft  steigt  die  Kalilauge  im 
offenen  Schenkel  in  die  Höhe  und  ergießt  sich  durch  einen  ange- 
schmolzenen Glasheber  auf  die  Pyrogallussäure. 

Da  bei  diesem  Verfahren  das  Verhältnis  der  absorbierenden  Fläche 
zum  Luftinhalt  ein  nicht  sehr  günstiges  ist,  hat  Slupskyi^i  unter  Be- 
rücksichtigung dieses  Faktors  einen  Apparat  konstruiert,  bei  dem  eine 
möglichst  große  absorbierende  Fläche  einem  geringen  Luftinhalt  ent- 
spricht. Die  geimpfte  Agarschale  kommt  oftcn  auf  einem  Dreifuß  in 
eine  große  Schale  über  ein  Gefäß  mit  alkalischer  Pyrogallussäure  zu 
stehen,  über  die  Platten  und  die  Schale  mit  der  Pyrogallussäure  kommt 
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eine  Glasglocke  mit  aufgeschliffenem  Rand.  Der  Raum  zwischen  der 
Außenwand  dieser  Glocke  und  der  Innenwand  der  Schale  wird  mit 
Paraffin  ausgegossen,  wodurch  ein  Eindringen  der  Luft  vermieden  wird. 

Hammerl  züchtete  Anaeroben  mittels  des  Verfahrens  der  Sauerstoff- 
ahsorption  durch  Pyrogallussäure  direkt  in  Petrischalen.  Er  benutzte 
Schalen,  die  einen  sorgfältig  aufgeschliffenen  Deckel  haben  und  befestigte 
an  der  Innenseite  des  Deckels  mit  Wachs  oder  Paraffin  eine  Platte  aus 
dicke,  porösen  Papierstoff,  die  er  mit  alkalischer  Pyrogallussäurelösung 
tränkte.  Das  Ganze  verschloss  er  durch  ein  Gummiband. 

Züchtung  der  Anaerohen  im  hängenden  Tropfen. 

Mit  Hilfe  der  Absorptionsmethode  kann  man  in  sehr  einfacher  Weise 
Anaerob enkulturen  im  hängenden  Tropfen  anlegen.  Man  bringt  zu  dem 
Zweck  an  die  eine  Seite  des  Ausschliffrandes  eines  hohlgeschliffenen 
Objektträgers  einen  Tropfen  Pyrogallussäure,  an  eine  benachbarte  Stelle 
einen  Tropfen  Kalilauge,  legt  das  Deckglas  mit  dem  hängenden  Tropfen 
über  und  mischt  die  beiden  an  dem  Rande  befindlichen  Tropfen  durch 

geeignetes  Neigen  des  Präparates, 

hängenden  Tropfen  mit 

der  Mischung  in  Berührung  zu 
Fig.  38.  bringen  (Nikiforoff122).  Besser 

benutzt  man  statt  der  gewöhnlichen 
hohlgeschliffenen  Objektträger  solche  nach  F.  E.  Schultze,  die  mit 
einer  Rinne  an  der  Peripherie  des  Ausschliffs  ausgestattet  sind  (Fig.  38). 

Braatz123  konstruierte  zur  Anaerobenbetrachtung  einen  Objektträger, 
dessen  Ausschliff  mit  einem  Gefäß  in  Verbindung  steht,  das  mit  alkalischer 
Pyrogallussäure  gefüllt  ist  (Fig.  39). 

4.  Züchtung  der  Bakterien  bei  konstanter  Temperatur. 

Der  Thermostat. 

Die  in  den  vorhergehenden  Kapiteln  beschriebenen  Nährböden  be- 
dürfen nach  der  Beschickung  für  die  Auskeimung  der  Mikroorganismen, 

meist  gewisser  für  das 
Wachstum  optimaler 
Temperaturen.  Zu  die- 
sem Zweck  bringt  man 
die  Kulturen  in  Thermo- 
staten, die  konstant  auf 
passende  Temperaturen 
Fig.  39.  eingestellt  sind.  Die 

Thermostaten  oder  Brut- 
schränke (Fig.  40)  sind  doppelwandige,  mit  einer  schlecht  wärmeleitenden 
Hülle  umgebene  Metallkästen,  zwischen  deren  Wänden  sich  Wasser  be- 
findet. Den  Zutritt  zum  Innern  vermitteln  wohlverschließbare  Doppel- 
thüren.  Der  Innenraum  ist  in  mehrere  Etagen  abgeteilt.  Die  Erwärmung 
geschieht  von  unten  am  besten  durch  Gas  mittels  eines  Kocuschen 
Sicherheitsbrenners  (Fig.  41).  Ein  Durchschlagen  der  Flamme  ist  bei 
diesen  Brennern  dadurch  vermieden,  dass  an  der  Gasausströmungs-  und 
Luftzuführungsöffnung  ein  Drahtnetz  angebracht  ist.  In  die  Flamme  ragt 
eine  Feder  hinein,  die  vermöge  ihrer  Ausdehnung  ein  mit  einem  Gewicht 
belasteten  Hebelhahn  horizontal  festhält.  Beim  zufälligen  Auslöschen  der 
Flamme  findet  dieser  an  der  sich  abkühlenden  und  zusammenziehenden 
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Feder  keine  Stütze  mehr  und  führt  einen  Absehluss  der  Gaszufuhr  herbei. 
Beim  Anzünden  der  Flamme  wird  der  Hebelarm  solange  horizontal 
gehalten,  bis  er  durch  die  Ausdehnung  der  Feder  eine  genügende  Stütze 
findet,  um  in  dieser  Lage  zu  beharren. 

Da,  wo  kein  Gas  vorhanden  ist,  erfolgt  die  Erwärmung  durch  Petroleum 
oder  Spiritus. 


Fig.  40. 


Landois  hat  einen  regulierbaren  Thermostaten  angegeben,  der  mit 
Stearinlichtern  geheizt  wird. 

Zur  Regelung  der  Wärmezufuhr  für  die  Flamme  dient  ein  Thermo- 
regulator.  Die  schnellste  Regulierung  gestattet  ein  Quecksilberthermo- 
regulator. 

Der  gebräuchliche  LAUTEXscHLÄGERSche  elektrische  T her  mo  reg  li- 
la tor  (Fig.  42)  hat  folgende  Konstruktion:  In  die  luftleere  Kapillare 


470 


E.  Friedberger, 


oberhalb  des  QuecksilbeiTeseryoirs  K 

a-efü2-t 


sind  zwei  Platiudrälite  a und  h ein- 
über  ihnen  befindet  sich  ein  Glas- 
widerstand c,  der  jedoch  dem  aufsteigenden 
Quecksilber  die  Passage  frei  lässt.  Beim 
Fallen  des  Thermometers  aber  reißt  der 
Quecksilberfaden  an  der  Stelle  des  Wider- 
stands. Das  untere  Stück  tritt  in  die 
Kugel  zurück.  Ist  das  Thermometer  in 
Funktion  und  gelangt  die  untere  Queck- 
silbersäule bis  an  den  oberenPoldraht 
so  tritt  Stromschluss  ein  und  die  Gaszufuhr 
wird  dann  vermittels  eines  mit  dem  Thermo- 
meter verbundenen  Gasschließers  abgestellt. 
Verlässt  die  Quecksilbersäule  bei  Sinken  der 
Tem})eratar  wieder  den  Poldraht  />,  so  öffnet 
sich  der  Strom  und  die  Gaszufuhr  ist  wieder 
frei.  Der  Gasschließer  besteht  aus  einem 
Hei)elarm  mit  Eisenkern,  der  beiStromschluss 
von  einem  Elektromagneten  angezogen  wird, 
wodurcli  die  Gaszufuhr  reguliert  wird. 

Von  den  zahlreichen  Gas- 
thermoregulatoren  sind  die 
gcliräuclilichsten  die  auf  dem 
Prinzi])  des  Lothar  Meyer- 
schcn  beruhenden. 

Der  moderne  Spiralthermo- 
regulator  (System  Lauten- 
SCHEÄ(JER,  Fig.  43),  der  sich  im 
Prinzi])  an  den  genannten  an- 
schließt, ist  folgendermaßen 
eingerichtet:  Er  besteht  aus 

einem  langen,  unten  geschlos- 
senen und  oben  mit  jMetall- 
ku])])e  versehenen  Glasrohr  (r, 
das  durch  eine  quere  Scheide- 
wand bei  c in  zwei  Hälften  ge- 
trennt ist,  die  durch  eine  ira 
untern  Teil  beffndliche,  offene 
S])irale  Sp  miteinander  kommu- 
nizieren. Jm  oberen  Teil  be- 
tindet  sich  ein  Ableitungsrohr  h 
für  das  Gas  zum  Brenner. 
Durch  die  Mctallkappe  K geht 
das  gasdicht  verschiebbare  Zu- 
Icitungsrohr  r.  Dieses  besitzt 
einen  Schlitz  d und  oberhalb 
eine  kleine  Oeffimng,  das  so- 
genannte Kotloch  e.  In  dem 
untersten,  von  der  offenen  Spi- 
rale erfüllten  Teil  befindet  sich 
Quecksilber  und  Aether.  Beim 
aus  und  treibt  das  Quecksilber  durch 


Fig.  4.3. 


Erwärmen  dehnt  sich  der  Aether 
die  Spirale  hindurch  in  den  oberen  Ilohrteil,  wo  es  die 


schlitzförmige 
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Oefinuiig  des  Zuleitungsrolires  je  nach  der  Höhe  der  Temperatur  mehr 
oder  weniger  absperrt.  Dadurch  wird  die  Gasausströmung  zum  Brenner 
reguliert.  Ein  vollständiges  Auslöschen  des  Brenners  wird  dadurch  ver- 
hindert, dass  durch  das  Notloch  immer  noch  Gas  ausströmen  kann.  Je 
tiefer  das  Zuleitungsrohr  in  den  Kegulator  hineinragt,  bei  um  so  niederer 
Temperatur  ist  schon  der  Schlitz  durch  das  Quecksilber  abgesperrt. 

Die  Einstellung  des  Thermoregulators:  Der  zwischen  Gas- 
leitung und  Brenner  eingeschaltete  Regulator  wird  zur  Einsteilung  in 
ein  Wasserbad  gesetzt,  das  eine  etwas  höhere  als  die  für  den  Brut- 
schrank gewünschte  Temperatur  hat.  Man  schiebt  nunmehr  das  Zu- 
leitungsrohr nach  unten,  bis  die  Flamme  gerade  anfängt  kleiner  zu 
werden.  Man  bringt  dann  Wasser  von  der  entsprechenden  Temperatur 
in  den  Wasserraum  des  Brutschranks,  steckt  den  Regulator  durch  eine 
für  ihn  angebrachte  Tubulatur  in  das  Wasser  hinein  [Th  Fig.  40)  und 
verbindet  ihn  mit  Brenner  und  Gasleitung. 

Findet  eine  Abkühlung  statt,  so  sinkt  das  Quecksilber  im  Regulator, 
der  Schlitz  am  Zuleitungsrohr  wird  weiter  geöffnet,  damit  wird  die  Gas- 
zufuhr stärker,  die  Flamme  größer  und  die  Regulierung  findet  auf  diese 
Weise  selbstthätig  statt.  Der  Thermostat  trägt  noch  am  oberen  Teil  ein 
in  das  Innere  hineinragendes,  außen  ablesbares  Thermometer  [T  Fig.  40], 
das  die  Kontrolle  über  die  Inuentemperatur  ermöglicht.  Seitlich  ist  ein 
Wasserstandsrohr  für  den  Wasserraum  angebracht. 

Für  Gelatinenährböden  ist  die  Brütuug  bei  höherer  Temperatur  als 
22°  gewöhnlich  ausgeschlossen.  Um  auch  im  Sommer  besonders  in 
heißem  Klima  ein  Steigen  der  Temperatur  über  22°  zu  verhindern,  hat 
Lautenschläger  nach  den  Angaben  von  Bitter  & Kolle  einen  Brut- 
schrank für  konstante,  niedrige  Temperatur  konstruiert  (Fig.  44),  bei 
dem,  sobald  die  Temperatur  über  22°  steigt,  durch  ein  elektrisches  Kontakt- 
thermometer eine  Eiswasserregulierung  selbstthätig  in  Aktion  tritt. 

Ein  einfacher  Brutap})arat  für  die  Bedürfnisse  des  praktischen  Arztes 
ist  von  Walz  angegeben  worden.  Die  Erwärmung  erfolgt  durch  einen 
Einsatz,  der  mit  Thermophormasse  (essigsaures  Natron)  gefüllt  ist.  Vor 
dem  Gebrauch  wird  der  Einsatz  für  kurze  Zeit  in  kochendes  Wasser 
gesetzt.  Beim  Auskrystallisieren  des  essigsauren  Natrons  wird  die  Wärme 
an  den  Brütofen  allmählich  abgegeben. 

Man  Ijraucht  für  den  gewöhnlichen  Betrieb  zwei  Brutschränke,  von 
denen  der  eine  für  Agarböden  auf  37°  eingestellt  ist  und  der  zweite 
für  Gelatinenährböden  die  konstante  Temperatur  von  22°  hat. 

Die  geimpften  Kulturen  werden  für  bestimmte  Zeit  je  nach  der  Wachs- 
tumsenergie, die  bei  den  einzelnen  Bakterienarten  schwankt,  in  den  Brut- 
schrank eingestellt.  Um  bei  langsam  wachsenden  Arten  eine  Eintrocknung 
des  Nährmediums  zu  verhindern,  überzieht  man  Reagenzglaskulturen  mit 
einer  Gummikappe,  Petrischalen  mit  einem  eng  anschließenden  Gummiring. 
Hesse  benutzt  bei  langsam  wachsenden  Bakterien,  um  ein  Eintrocknen 
des  Schaleninhaltes  zu  vermeiden,  hochrandige  Petrischalen,  die  er  nach 
Impfung  ihres  Inhalts  umkehrt.  Auf  die  Innenseite  der  jetzt  als  untere 
Schale  dienenden  Deckschale  kommt  ein  niederes  Gefäß  mit  Wasser.  Da- 
durch ist  wochenlange  Züchtung  bei  37°  ohne  Austrocknung  ermöglicht. 

Da  das  Agar  die  Eigentümlichkeit  besitzt,  beim  Erstarren  Wasser 
auszupressen,  das  nachher  im  Brutschrank  sich  an  dem  Deckel  der 
Petrischalen  kondensiert  und  über  die  Oberfläche  der  Platten  laufend  die 
Keimtrennung  illusorisch  macht,  so  stellt  man  Agarplatten  allgemein  um- 
gekehrt in  den  Brutschrank  ein. 
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5.  Methoden  der  Herstellung  von  Reinkulturen. 

Ist  auf  Platten  ein  sichtbares  Kolonieenwaclistum  erfolgt,  so  werden 
sie  aus  dem  Brutschrank  herausgenommen,  um  die  einzelnen  Arten  zu  iso- 
lieren und  rein  zu  züchten.  Zu  diesem  Zweck  betrachtet  mau  die  Platten 
zunächst  bei  schwaeher  Vergrößerung  unter  dem  Mikroskop  und  sucht 
Aufschluss  zu  gewinnen  über  die  Zahl  der  vorhandeuen,  verschiedenartig 


Fig.  44. 


ausseheuden  Kolonieen.  Von  diesen  suclit  man  möglichst  isoliert  liegende 
aus,  von  denen  Ausgaugsmaterial  zu  Pteinkulturen  entnommen  wird. 

Man  stellt  eine  solche,  isolierte,  am  ]>esten  obertiächliclie  Kolonie 
scharfein,  entnimmt  mittels  einer  ausgeglühten  Platinnadel  unter  Kon- 
trolle des  Mikrosko])S  einen  Teil  der  Kolonie  und  überträgt  diesen, 
nachdem  man  sich  davon  überzeugt  hat,  nur  von  einer  Kolonie  eut- 
uommeu  zu  haben,  auf  ein  Kölirchen  mit  schrägerstarrtem  Kfilirboden, 
indem  man  den  Draht  vorsichtig  darüber  hinführt  (Strichkultur),  oder 
man  sticht  den  infizierten  Dralit  von  oben  in  ein  Köhrchen  mit  gerade 
erstarrtem  Nährboden  ein  (Stichkultur).  Wurde  sicher  nur  von  einer 
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Kolonie  abgeimpft,  so  wird  eine  Reinkultur  der  betreffenden  Art  in 
Stich-  resp.  Strichkultur  erzielt.  Soll  die  Stichkultur  der  mikroskopischen 
Untersuchung  zugänglich  gemacht  werden,  so  legt  man  sie  nahe  der  Wand 
des  Reagenzglases  an  (Kral). 

Das  Entnehmen  von  isolierten  Kolonieen,  das  »Fischen«,  kann  man 
sich  dadurch  erleichtern,  dass  man  dem  abimpfenden  Platindraht  einen 
Stützpunkte  verleiht.  Zu  dem  Zweck  hat  Prausnitz^^  mittels  eines  Ringes 
ein  kleines  Metallblech  mit  Einschnitt  am  Objektiv  angebracht  (Fig.  45). 
Unna  hat  ferner  eine  Bakterienharpune  angegeben  (Fig.  46),  die  nach  Ein- 
stellung der  Kolonie  an  Stelle  des  Objektivs  an  den  Revolver  angeschraubt 
wird  und  beim  Senken  des  Tubus  die  gewünschte  Kolonie  aussticht. 
Freymuth  & Lickfett  125  haben  die  Bakterienharpune  noch  modifiziert. 

Um  bei  Rollplatten  den  störenden  Einfluss  der  Krümmung  des  Reagenz- 
glases bei  der  Einstellung  auszuschalten,  legt  man  auf  die  unter  die 
Linse  des  Mikroskops  zu  bringende  Stelle  mittels  Zedernöls  ein  Deckglas 
auf.  Die  Abimpfung  von  Rollplatten  geschieht  mit  einem  winklig  ge- 
bogenen Platindraht. 


Das  von  der  isolierten  Plattenkolonie  abgeimpfte  Material  wird  auf 
das  Nährmedium  übertragen,  dass  das  beste  Wachstum  gewährleistet. 
Handelt  es  sich  aber  darum,  die  Identität  der  Art  erst  festzustellen, 
so  werden  direkt  aus  dem  Ausgangsmaterial  oder  von  der  gewonnenen 
Reinkultur  noch  Ueberimpfungen  auf  die  verschiedensten  Nährmedien 
vorgenommen,  um  aus  der  Art  des  AYachstums  und  dem  sonstigen  Ver- 
halten zum  Nährsubstrat  Anhaltspunkte  für  die  Bestimmung  der  Art  zu 
gewinnen. 

War  die  abgeimpfte  Kultur  nicht  sicher  rein,  so  benutzt  mau  das 
abgefischte  Material  zunächst  zu  einer  neuen  Plateuserie. 

6.  Die  Betrachtung  von  Kulturen. 

Morphologisch  gleiche  Arten  können  sich  schon  durch  eine  Ver- 
schiedenheit des  Wachstums  auf  verschiedenen  Nährmedien  als  different 
erweisen.  Man  achte  bei  Bouillonkulturen  darauf,  ob  die  Bouillon 
klar  bleibt  oder  ob  Niederschläge  entstehen,  die  eventuell  eine  be- 
stimmte Farbe  haben.  Die  Niederschläge  können  verschiedenes  Aus- 
sehen haben,  bald  sind  sie  bröcklich,  bald  zusammengeballt,  bald  schlei- 
mig, bald  dünn.  Beim  Umschütteln  veranlassen  sie  entweder  eine 
gleichmäßige  Trübung  der  Bouillon  oder  sie  steigen  in  Form  von 
Flocken  auf  oder  als  eine  zusammenhängende,  gelballte  Masse.  Die 
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Bouillon  kann  ferner  verscliieclen  stark  getrübt  sein,  ihre  Konsistenz 
ändern,  obertläclilieli  eine  Haut  bilden,  die  ihrerseits  wieder  ein  ver- 
schiedenes Ansselien  haben  kann. 

Sehr  verscliieden  ist  das  Aussehen  von  Gelatinesticlikulturen. 
Es  ist  bereits  erwäbut,  dass  die  Gelatine  ein  Eiweißkürper  ist  und  dass 
verscliiedene  fermcntbildende  Bakterien  imstande  sind,  sie  zu  verflüssigen, 
während  andere  sie  gänzlich  intakt  lassen. 

Bei  nicht  verflüssigenden  Arten  bildet  sich  bald  Oherfläclienwachstum 
allein,  bald  nur  ein  AVacbstum  längs  des  Sticbkanals  oder  nur  in  dessen 
unteren  Bartieen.  Das  Oherfläclienwachstum  ist  bald  flach,  bald  stark 
prominent  (nagelförniig),  bald  gleichmäßig  rund  oder  ungleichmäßig  be- 
grenzt. Die  Konsistenz  der  Kulturmasse  kann  eine  verschiedene  sein, 
zäh  oder  weicli.  Der  Impfstich  kann  zusammenhängend  oder  unter- 
brochen sein.  Das  Wachstum  kann  von  der  Einstichstelle  in  das  Innere 
des  festen  Xährmediums  gleichmäßig  sich  fortsetzen. 

Bei  den  verflüssigenden  Arten  ist  das  Aussehen  der  Kulturen  ein  ganz 
verschiedenes,  je  nacli  der  Schnelligkeit,  mit  der  die  Verflüssigung  erfolgt. 
Der  VerflUssiguiigstrichtcr  ist  bald  schmäler,  bald  breiter  und  endigt  spitz 
oder  stumpf.  An  der  Oberfläche  können  sicli  Häutchen  bilden  u.  s.  w.  Die 
Kulturen  können  eigene  Farben  zeigen  oder  das  Kährsubstrat  färben. 

Das  Kultiirmatcrial  kann  verschiedene  Konsistenz  besitzen.  Es  kann 
weich  sein  und  feucht,  oder  trocken,  schwer  abhebbar  und  brüchig  u.  s.w. 

Um  verschiedene  AV  ach  st  ums  für  men  einzelner  Kolon  iecn  auf 
den  gewöhnlichen,  festen  Nährböden  zu  beobachten,  bedient  man  sich 
am  besten  des  riatbMivcrfahrens.  Alan  hat  dabei  auf  die  Größe,  die 
Farbe,  die  Erhebung  über  die  Obcrlläche,  die  Durchsichtigkeit  der  Kolo- 
nie zu  achten,  ferner  auf  den  Bau  der  ganzen  Kidonie,  ob  sie  homogen, 
oder  ob  sie  granulic'rt  ist,  ob  sie  aus  vSchüppchen  zusammengesetzt  scheint 
oder  aus  langen  Fäden  u.  s.  w. 

Der  Band  endlich  kann  regelmäßig  oder  unre'gclmäßig  begrenzt  sein, 
zackig  oder  wellenförmig  verlilzt,  er  kann  Ausläufer  besitzen,  die  ihrer- 
seits wiederum  verschiedenes  Aussehen  haben. 

Auf  Kartoffeln  bilden  sich  bald  dicke  oder  dünne,  trockene  oder 
feuchte,  glatte  oder  runzlige  Ueberzüge,  bald  kaum  sichtbare  Basen, 
bald  intensiv  gefärbte,  deutlich  ]>romincnte  Koloniccn. 

Sterilisierte  Alilch  kann  ohne  Säurcbildung  od(‘r  unter  Säure- 
bildung fein-  und  gntbtlockig  gerinnen.  An  die  Gerinnung  kann  sich 
wieder  eine  Lösung  des  geronnenen  Kaseins  anschließen  oder  nicht. 

Noch  schärfer  treten  Unterschie de  he rvor  bei  Verwendung 
der  Kulturmedien,  die  speziell  zur  Differentia  1 diagnose 
dienen. 

In  traubenzuck  er  haltigen,  festen  Xährbödcii  bilden  sich  bei 
gärungsfähigen  Arten  große  Iflasen  im  Innern,  bei  andern  nicht;  bei 
säure-  res]>.  alkalibildcnden  und  bei  reduzierenden  Bakterien  entstehen 
verschiedene  Färbungen  der  mit  betrefienden  Zusätzen  versehenen  Nähr- 
medien. 

Ist  auf  diese  AVeise  bei  i)athogenen  Arten,  eventuell  auch  noch  mit 
Zuhilfenahme  des  Tierversuchs,  die  Artbestimmung  einer  Beinkultur  er- 
folgt, so  wird  die  betreffende  Art  von  Zeit  zu  Zeit  auf  ein  neues  Böhrchen 
mit  Nährmaterial  übertragen  und  so  weiter  gezüchtet.  Das  für  die  Ueber- 
tragung  erforderliche  Zeitintervall  ist  bei  verschiedenen  Art  ein  ganz 
verschiedenes  und  schwankt  selbst  bei  sporenfreien  Arten  zwischen  we- 
nigen Tagen  und  Alonaten. 
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7.  Methode  der  Herstellung  von  Dauerkulturen. 

Um  Kulturen  dauernd  aufzubewaliren,  muss  man  sie  vor  der  Ein- 
trocknung schützen,  was  durch  einen  luftdichten  Abschluss  zu  erreichen 
ist.  Die  Kultur  selbst  braucht  dabei  vorher  nicht  unbedingt  abgetötet 
zu  werden,  da  bei  Luftabschluss  ohnedies  das  Wachstum  bald  sistiert. 
Der  sicherste  Abschluss  wird  durch  Abschmelzen  der  Oeffnungen  der 
Kulturgefäße  errreieht  (Soyka  & KRAL^^ß). 

Czaplev/skD2^  wandte  für  Keagenzglaskultureu  einen  Paraffin  Verschluss 
an.  Der  Wattepfropf  wird  ein  Stück  weit  in  das  Keagenzglas  hinein- 
gestossen  und  mit  flüssigem  Paraffin  überschichtet,  bis  dieses  nach  dem 
Erstarren  bis  zur  Mündung  des  Glases  heranreicht.  Petrischalen  kon- 
servierte er  auf  die  Weise,  dass  er  bei  umgekehrter  Haltung  der  Schale 
den  Zwischenraum  zwischen  beiden  Hälften  mit  Paraffin  ausgoss. 
Sollen  die  Kulturen  vor  der  Konservierung  abgetötet  werden,  so  er- 
halten sie  zunächst  einen  Formalinzusatz  (Hauser^^s)^  Schalenkulturen 
werden  zu  dem  Zweck  auf  der  Innenseite  des  Deckels  mit  Filtrierpapier 
ausgekleidet,  das  mit  einer  Formalinlösung  betupft  wird.  Sie  kommen 
dann  in  eine  feuchte  Kammer  zu  stehen,  in  der  sich  in  einem  offenen 
Schälchen  mit  Formalin  getränkte  Watte  befindet.  Bei  Reagenzglas- 
kulturen wird  das  untere  Ende  des  Wattepfropfs  in  Formalin  getaucht 
und  derartige  Kulturen  werden  dann  bis  zur  erfolgten  Abtötung  in  ein 
luftdicht  zu  verschließendes,  cylindrisches  Glas  eingestellt,  auf  dessen 
Boden  sich  gleichfalls  mit  Formalin  getränkte  Watte  befindet.  Das 
Formalin  härtet  die  Gelatine,  ändert  aber  im  übrigen  weder  das  Aus- 
sehen der  Kultur  noch  des  Substrats.  Um  wirkliche  Dauerkulturen  zu 
erhalten,  ist  jedoch  auch  bei  abgetöteten  Kulturen  ein  luftdichter  Ab- 
schluss, wie  er  l)ci  Reagenzglaskulturen  durch  Al)schmelzung  erzeugt  wird, 
zur  Verhütung  der  Eintrocknung  nötig.  Um  dies  auch  für  Petrischalen 
sicher  zu  erreichen,  hat  Paul^^o  besonderes  Verfahren  angegeben. 
Er  schließt  die  kulturtragenden  Petrischalen  nicht  mit  einem  Deckel, 
soudern  mit  einer  Glasplatte,  die  eine  für  die  Schale  passende,  tiefe  Rinne 
hat.  Die  Abdichtung  erfolgt  durch  geschmolzenen  w^eißen  Siegellack. 

Zur  Konservierung  einzelner  Kolonieen  in  Form  des  mikroskopischen 
Präparates  trocknete  GARRE^^ß  ausgeschnittene  Gelatinekolonieen  auf  dem 
Objektträger  und  konservierte  sie  in  Glyceringelatine  unter  Deckglas. 
Aehnliche  Verfahren  rühren  von  Plaut  Lipez132^  Jacobi^^s  nnd 
Güntheri^^-^  her.  Auch  von  mit  Formalin  abgetöteten  Platten  lassen  sich 
Präparate  einzelner  Kolonieen  auf  Objektträgern  herstellen.  Der  Ein- 
schluss erfolgt  in  verflüssigter  Gelatine  unter  Deckglas.  Zum  Erstarren 
der  Einschlussmasse  werden  die  Präparate  24  Stunden  Formalindämpfen 
ausgesetzt;  Fackring  zum  Schutz  gegen  Eintrocknung. 

Um  den  feineren  Bau  von  Kolonieen  zu  studieren,  muss  man  das 
Substrat  härten  und  färben.  Jacobi  übergießt  zu  dem  Zweck  Platten 
mit  1 prozentiger  Lösuug  von  Kaliumbichromat,  lässt  sie  1—3  Tage  an  der 
Luft  stehen  und  löst  sie  nach  Entfernung  des  Kaliuml)icliromats  von  der 
Unterlage.  Nach  24  ständigem  Auswaschen  in  Wasser  und  Härtung  in  Al- 
kohol werden  ausgeschnittene  Stücke  gehirbt.  Einschluss  in  Kanadabalsam. 

A.  Neisser'35  hat  Schnitte  mit  dem  Mikrotom  aus  den  in  analoger  Weise 
vorbereiteten  Gelatinestichkulturcy lindern  angefertigt  und  gefärbt. 

Winkler  hat  Schnitte  durch  lebende  Agarkulturen  angelegt.  Er 
verfertigte  sich  aus  Paraffiublöcken  Hohlcylinder,  die  unten  mit  Paraffin 
verschlossen  wurden  und  goss  sie  mit  Agar  aus,  der  eventuell  schon 
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vorher  iutiziert  war  oder  nachträglich  durch  eine  Stichkultur  geimpft 
wurde.  Bei  einem  gewissen  Grad  des  Wachstums  wurden  mit  dem 
Mikrotom  Schnitte  unter  Alkohol  durch  die  Kultur  angelegt. 
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III.  Kapitel. 

Methoden  des  Nachweises  der  Bakterien  in  Luft,  Boden 

und  Wasser. 

A.  Methoden  der  bakteriologischen  Untersuchungen  der  Luft. 

Zum  qualitativen  Nachweis  der  Bakterien  in  der  Luft  aspirierte 
MiquelI  die  Luftkeime  auf  mit  klebriger  Flüssigkeit  bestrichene  Objekt- 
träger. Kocii^  ließ  die  Bakterien  sich  spontan  auf  bestimmte  Zeit  offen 
hingestellte,  mit  Gelatine  übergossene  Platten  absetzen  und  beobachtete 
die  zur  Entwicklung  kommenden  Keime.  Die  Kocrische  Methode  giebt 
schon  annähernden  Aufschluss  über  die  Zahl  der  in  der  Luft  vorhan- 
denen Mikroorganismen.  Um  jedoch  diese  genauer  festzustellen,  verfuhr 
man  in  der  Weise,  dass  man  gemessene  Quantitäten  Luft  durch  Flüssig- 
keiten (Miquel)  oder  über  feste  Nährböden  (Hesse-^)  hinstreichen  ließ  und 
dann  die  Zahl  der  eingebrachten  Keime  bestimmte  oder  die  Bakterien 
in  Filter  auffing  und  diese  nachher  zur  Entwicklung  in  Nälinnedien 
brachte  (PetrU).  Um  das  Luftquantum  abzumessen,  bedarf  es  eines 
geaichten  Aspirators  resp.  einer  geeichten  Luftpumpe;  falls  diese  nicht 
vorhanden  sind,  muss  das  Luftquantum  mit  Hilfe  einer  Gasuhr  gemessen 
werden. 

MiquEL  bestimmte  den  Keimgehalt  der  Luft  in  der  Weise,  dass  er  sie 
durch  steriles  Wasser  durchsaugen  ließ  und  nachher  die  keimhaltige 
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Flüssigkeit,  die  zuvor  zur  Keimtreimuiig  kräftig*  geschüttelt  wurde,  zu 
gleichen  Portionen  in  40  — 50  Kolben  mit  steriler  Bouillon  verteilte.  Die 
Aspiration  und  eventuelle  Verdünnung  der  Waschtlüssigkeit  ist  so  zu 
regeln,  dass  etwa  2b ^ der  Kolben  steril  bleiben.  EmmericiP  suchte  eine 
innigere  Berührung  der  keimbaltigen  Luftblasen  mit  der  Flüssigkeit 
dadurch  zu  erreichen,  dass  er  die  Luft  durch  ein  vielfach  gewundenes 
mit  steriler  Flüssigkeit  gefülltes  Glasrohr  schickte  (Fig.  47). 

Sehlen^  sowie  IIueppe  (Lehrb.)  verbesserten  diese  Methode  dadurch, 
dass  sie  die  Luft  nicht  durch  Flüssigkeit,  sondern  durch  verÜüssigte, 
gelatinierende  Xährmedien  schickten.  Hueppe  bediente  sich  dabei  einer 
Versuchsanordnung  ähnlich  der,  die  er  für  die  Züchtung  anaeroher 
Bakterien  in  lleagenzglaskulturen  unter  Wasserstoff  angegeben  hat 
(Fig.  48).  Kur  sitzt  hier  der  zweitach  durchbohrte,  mit  Böhrchen 
armierte  Gummipfropfen  nicht  dem  Beagenzglas  direkt  auf,  sondern  in 
einem  auf  das  Reagenzglas  gestülpten  Glashelni  (ähnlich  dem  Pasteur- 
schen  Verschluss),  um  eine  Verunreinigung  heim  späteren  Ausgießen  des 
Inhalts  zu  Platten  zu  vermeiden.  Durch  das  längere  Rohr  des  Gefäßes 


tritt  die  Luft  ein,  das  kürzere  ist  mit  dem  As])irator  verbunden.  Auf 
dem  gleichen  Priiizij)  l)eruhen  Apparate,  die  von  Kämmerer  A GiacomF, 
V.  Straus  A Würz'^  angegeben  sind. 

Die  (Methode  des  Arheitens  mit  Flüssigkeiten  hat  den  Vorzug,  dass 
man  Bakterienverhände,  wie  sie  gerade  in  der  Luft  auf  Staubteilchen 
sitzend  so  häutig  Vorkommen,  durch  Schütteln  trennen  kann,  so  dass 
die  Einzelindividuen  zu  isolierten  Kolonieen  auswachsen.  Andererseits 
aber  ist  das  Verfahren  sehr  umständlich  und  es  findet  hei  dem  immerhin 
nur  langsamen  Hindurchleiten  bereits  während  des  Versuchs  eine  störende 
Vermehrung  schnellwachsender  Arten  statt. 

Ein  Verfahren,  bei  dem  diese  Fehlerquelle  fortfällt  und  das  auch 
sonst  relativ  einfach  in  seiner  Handhabung  ist,  stammt  von  Hesse  (1.  c.). 
Der  von  ihm  benutzte  Apparat  (Fig.  49)  besteht  im  wesentlichen  aus 
einer  Glasröhre  von  70  cm  Länge  und  3,5  cm  Durchmesser,  die  mit 
steriler  Gelatine  so  ausgerollt  ist,  dass  auf  der  Bodentläche  ein  etwas 
reichlicherer  Gelatinebelag  besteht.  Der  Verschluss  wird  an  der  einen 
Seite  durch  zwei  Gummikappen  bewirkt,  von  denen  die  eine  innere 
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einen  runden  Ausschnitt  besitzt.  Im  andern  Ende  steckt  ein  fest  schlie- 
ßender Gummistopfen,  in  dessen  zentraler  Bohrung  sich  ein  Glasrohr 
befindet,  das  mit  dem  Aspirator  in  Verbindung  steht.  Der  Apparat 
ist  auf  ein  Stativ  aufgesetzt.  Wird  er  in  Betrieb  gesetzt,  so  wird  die 
an  einem  Ende  befindliche,  undurchbohrte  Gummikappe  abgenommen 
und  die  Luft  durch  die  Oelfnung  in  der  zweiten  Gummikappe  langsam 
aspiriert,  dass  etwa  in  der  Minute  Y2lLuft  hindurchgeht.  Die  Keime 
setzen  sich  auf  der  Gelatine  nieder  und  können  nach  dem  Auswachsen 
gezählt  und  bestimmt  werden. 

Aehnlich  dem  ÜESSESchen  Verfahren  ist  ein  Verfahren  von  Miquel, 
das  auf  dem  Prinzip  beruht,  dass  Mikroorganismen  kapillare  Röhren 
nicht  passieren,  sondern  an  den  Wänden  haften  bleiben.  Der  Apparat 
besteht  aus  einem  EuLENMEYER-Kolben,  der  nach  oben  in  eine  Glasröhre 
ausläuft,  die  an  ihrem  unteren 
Teil  verengt  ist.  In  die  Ver- 
engerung ist  ein  Wattepfropf  ein- 
gelassen, ein  zweiter  schließt  das 
obere  Ende  der  Röhre.  An  der 
Seitenwand  des  Kolbens  wenig 
über  dem  Boden  befindet  sich 
eine  Tubulatur  mit  einem  Kork- 
stopfen , durch  den  ein  dünner 
Glasstab  in  das  Innere  des  Kolbens 
fast  bis  zur  entgegengesetzten 
Wand  reicht.  Man  bringt  soviel 
des  gelatinierenden  Nährmediums 
in  den  Kolben  hinein,  dass  der 
Glasstab  vollständig  bedeckt  ist, 
neigt  dann  das  Gefäß  etwas,  dass 
die  Spitze  des  Glasstabes  wieder 
aus  dem  Nährmedium  herausragt 
und  lässt  den  Nährboden  in  dieser 
Lage  erstarren.  Dann  verbindet 
man  das  obere  Ende  des  Kolbens 
mit  dem  Aspirator,  zieht  den 
Glasstab  aus  der  Gelatine  her- 
aus und  lässt  nun  die  Luft  durch 
den  gebildeten,  engen  Kanal  hin- 
durchströmen. Zum  Schluss  schließt 
mau  die  Tubulatur  wieder  mit  einem  Korkstopfeu.  Das  Nährmedium,  in 
dem  beim  Durchleiten  der  Luft  durch  den  Nährbodenkanal  alle  Keime 
haften  geblieben  sind,  wird  wieder  verflüssigt  und  zur  sorgfältigen  Ver- 
teilung der  Keime  geschüttelt.  Diese  kommen  dann  innerhalb  des 
Kolbens  zur  Entwicklung  und  können  gezählt  werden.  Der  Kontroll- 
wattepfropf,  der  an  der  Verengerung  des  kapillaren  Röhrchens  sitzt, 
bleibt  meistens  steril,  da  in  dem  engen  und  feuchten  Kanal  vorher  alle 
Keime  zurückgehalten  wurden. 

Diese  Methoden  haben  jedoch  gegenüber  der  Verwendung  von  Flüssig- 
keiten wieder  den  Nachteil,  dass  unter  Umständen  Bakterienverbände,  nicht 
einzelne  Individuen  zu  Kolonieeu  auswachsen.  Man  erhält  auf  diese 
Weise  geringere  Werte  als  bei  der  Verwendung  von  Flüssigkeiten. 

Franklani)'^  und  Petri  c.)  haben  unabhängig  voneinander  eine 
Methode  angegeben,  die  von  den  Mängeln  der  beiden  vorigen  frei  ist.  Die 


Fig.  49. 
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Luft  wird  nach  der  Anordnung  von  Petri  (Fig.  50)  vermittels  einer  Luft- 
pumpe durch  sterilisierten  Quarzsand  von  Y3 — mm  Korngröße  geleitet. 
Dieser  Sand  betindet  sich  in  einer  6 — 10  cm  langen,  beiderseits  offenen 
Glasröhre  von  Keagenzglasdicke.  An  der  mit  dem  Aspirator  verbundenen 
Seite  ist  sie  mit  einem  Gummipfropfen  mit  zentraler  Bohrung,  in  der 
sich  ein  Glasrohr  betindet,  geschlossen.  Der  Verschluss  auf  der  andern 
Seite  ist  durch  einen  Wattepfropf  bewerkstelligt,  der  heim  Versuch  heraus- 
genommen wird.  Das  Innere  der  Köhre  ist  mit  Quarzsand  ausgefüllt.  In 
der  Mitte  der  Filtermasse  betindet  sich  eine  Drahtgazekappe,  die  das  Filter- 


material in  zwei  Portionen  trennt.  Die  Luft  wird  nun  durch  das  senk- 
recht gestellte  Filter  durchgeleitet  (etwa  10  1 pro  Minute  10 — 20  Minuten 
lang).  Die  vordere  Hälfte  des  auf  diese  Weise  intizierten  Sandes  wird 
in  vertlUssigtes  Kährmedium  gebracht,  dort  zur  Keimtrennung  gut  ge- 
schüttelt und  zur  Plattenaussaat  und  eventuellen  Keimzählung  benutzt. 
Die  andere  Hälfte  des  Filtersandes  wird  in  gleicher  Weise  zu  Kontroll- 
platten  verwandt.  In  ihr  sollen  sich  keine  Keime  mehr  befinden. 

Der  Apparat  hat  durch  FickeiD^^  eine  Keihe  von  Verbesserungen  er- 
fahren (Fig.  51).  Statt  der  Luftpumpe  benutzte  er  einen  spindelförmigen 


Die  allgemeinen  Methoden  der  Bakteriologie. 


481 


GumDiiballon  von  bekanntem  Luftinlialt.  Die  Filterröbre  ist  hinter  der 
Einströmungsöffnung  für  die  Luft  erweitert.  Der  Luftzutritt  erfolgt  durch 
ein'e  eingefügte  engere  Röhre.  Auf  diese  Weise  ist  der  Luftstrom  ge- 
zwungen, die  Mitte  des  Filters  zu  passieren,  während  bei  der  Petri- 
schen  Anordnung  die  Luft  zum  Teil  durch  die  Lücken  zwischen  Glas- 
wand und  Röhreninhalt  durchstreichen  konnte,  ohne  die  Keime  abzu- 
geben. Die  Sandkörner  ersetzte  Ficker  durch  Glasstaub,  da  auf  den 
mit  Sand  beschickten  Platten  wegen  der  entstehenden  Trübung  der  Ge- 
latine die  Entwickelung  der  Kolonieen  sich  weniger  gut  beobachten  ließ. 


Fig.  51. 


Frankland  (1.  c.)  hat  überhaupt  als  Filtermaterial  eine  lösliche  Substanz 
(Zuckerpulver)  benutzt. 

Zum  Nachweis  ])athogener  Bakterien,  die  wegen  ihres  langsamen 
Wachstums  oder  aus  anderen  Gründen  mit  dem  Züchtungsverfahren  der 
Beobachtung  entgehen,  muss  i.  R.  der  Tierversuch  angewandt  werden. 
Tuberkelbazillen  hat  auf  diese  Weise  Cornet^^  durch  Impfung  auf  Meer- 
schweinchen im  Staub  von  Krankenzimmern  gefunden.  Es  ist  jedoch 
Flügge^2,  13,  i3:i  seinen  Schülern  gelungen,  auch  direkt  Tuberkel- 
bazillen, die  beim  Husten,  Sprechen  oder  Niesen  der  Kranken  an  feinsten 
Tröpfchen  haftend  nach  außen  gelangten,  auf  Objektträgern  aufzufaugen 
und  durch  Färbung  nachzuweisen. 
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B.  Die  Methoden  der  bakteriologischen  Untersuchung  des  Bodens, 

Eine  genaue  quantitative  Untersuchung  der  Bakterien  des  Bodens 
ist  mit  großen  Schwierigkeiten  verknüpft,  da  namentlich  in  den  oberen 
Bodenschichten  die  Keimzahl  eine  sehr  hohe  ist  und  die  Mikroorga- 
nismen des  Bodens  die  heterogensten  Wachstumsbedingungen  erfordern. 
Es  linden  sich  anaerobe  Arten  neben  aeroben,  solche  die  bereits  bei 
den  niedrigsten  Temperaturen  wachsen  neben  ausgesprochen  thermo- 


Verteilung 


der  entnommenen 


philen.  Zudem  ist  eine  gleichmäßige 
Bodenproben  im  Näbrmedium  fast  unmöglich. 

Die  Entnabmc  der  Bodenproben  von 
der  Oberlläche  geschieht  uachibiÄNKELi^ 
mit  einem  aus  Platin  bestehenden,  zuvor 
sterilisierten,  kleinen  Löffel  von  bekann- 
tem Inhalt.  Sollen  Erd])roben  aus  der  Tiefe 
keimfrei  gewonnen  werden,  so  benutzt 
man  einen  gleichfalls  von  Fuänkel  an- 
gegebenen llolirer  (Eig.  52).  Derselbe  be- 
sitzt oberhalb  der  Windung  eine  durch 
eiiiellülse  verschließbare  Kammer.  Der 
Bohrer  wird  bei  geschlossener  Kammer 


hincingebohrt. 


in  die  betretfende  Tiefe 
Bei  einer  geringen  Drehung  nach  rechts 
(Ufnet  sich  in  der  Tiefe  die  Kammer 
und  die  Erde  kann  in  dieselbe  ein- 
treten.  Eine  Drehung  in  der  entgegen- 
gesetzten iJichtuiig  schließt  wiederum 
automatisch  die  Kammer.  Diese  und 
die  Hülse  sind  vor  dem  Gebrauch  zu 
sterilisiercm. 

Die  l'ntersuchung  der  entnommenen 
Hodcn])roben  muss  wegen  der  schnellen 
\'ermchrung  der  Keime  möglichst  sofort 
erhdgcn.  Euänkei.  brachte  Erdpartikel 
in  vcrtlüssigt(‘  (b'latine,  zerkleinerte  sie 
mit  einem  sterilen  Platindraht  und  goss 
Kollröhrclicn. 

EnEiiHACii'^  zerrieb  die  Erde  zuvor 
mit  sterilem  Sand. 

Man  kann  auch  eine  bestimmte  Ho- 
denmenge (als  Einheit  benutzt  man  1 ccm) 
mit  sterilem  destilliertem  Wasser  ver- 
reiben, dann  in  eine  größere  Wasser- 
menge eintragen  und  durch  kräftiges 
Schütteln  die  Keime  in  das  Wasser  überführen,  von  dem  man  einen  Teil 
zur  Aussaat  benutzt.  Wegen  der  großen  Zahl  der  zur  Entwicklung 


Fig.  Ö2. 


kommenden  Keime  ist  es  nötig,  starke  Verdünnungen  anzulegen.  Da 
im  Boden,  wie  bereits  erwähnt,  Keime  Vorkommen,  die  die  verschieden- 
sten Eebensbedingungen  haben,  so  muss  man  sowohl  Züchtungen  bei 
höheren  wie  niederen  Tem])eraturen  und  auch  bei  Luftabschluss  vor- 
nehmen, wenn  man  ein  Urteil  über  alle  vorkommenden  Arten  ge- 
winnen will. 
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Zum  Nachweis  der  im  Boden  vorkommenden  pathogenen  Keime,  wie 
Erreger  des  Tetanus  und  des  malignen  Oedems,  dient  der  Tierversuch. 
Man  überträgt  verdächtige  Bodenproben  geeigneten  Versuchstieren  unter 
eine  Hauttasche.  Von  den  eingehenden  Tieren  sind  die  Keime  relativ 
leicht  (direkt  oder  nach  weiteren  Tierpassagen)  zu  isolieren. 


0.  Die  Methoden  der  bakteriologisohen  Untersuchung  des  Wassers. 

1.  Entnahme  des  Wassers. 

Die  Entnahme  des  Wassers  zur  quantitativen  bakteriologischen 
Untersuchung  geschieht  mit  sterilen  Gefäßen.  Die  Entnahme  ist  eine 
verschiedene,  je  nachdem  es  sich  um  ein  offenes  Wasser,  eine  Leitung 
oder  einen  Brunnen  handelt.  Wird  das  AVasser  einer  Leitung  untersucht, 
so  hat  man  einfach,  nachdem  das  in  den  Röhren  stagnierende  Wasser  ah- 
gelassen  ist,  ein  Erlenmeyerkölbchen  oder  ähnliches 
Gefäß  an  dem  Auslasshahn  zu  füllen.  PFUHrA®  hat 
vorgeschlagen , den  oberen  Teil  des  Kölbchens  vor 
dem  Sterilisieren  mit  einer  über  die  Mündung  greifen- 
den und  mit  Bindfaden  fixierten  Wattekappe  zu 
versehen,  damit  nicht  beim  Füllen  Keime  vom  Rand 
in  das  Innere  des  Kölbchens  gelangen  können. 

Zur  Untersuchung  eines  neu  angelegten  Röhren- 
brunnens wird  nach  M.  NeissersI"  Vorschlag  zu- 
nächst die  Leitung  mit  Dampf  sterilisiert  und 
dann  das  nach  einiger  Zeit  des  Pumpens  kalt  ab- 
fließende Wasser  zur  Untersuchung  verwendet,  da- 
mit man  ein  reines  Bild  vom  Keimgehalt  des  Wassers 
bekommt  und  nicht  durch  Verunreinigungen,  die 
aus  der  Leitung  stammen,  gestört  wird.  Handelt  es 
sich  dagegen  um  die  Prüfung  eines  bereits  im  Ge- 
brauch befindlichen  Röhrenbrunnens,  so  ist  für 
gewöhnlich  eine  Reinigung  der  Pumpe  zu  unter- 
lassen, da  es  dann  in  der  Regel  auf  eine  Unter- 
suchung des  Wassers  möglichst  in  dem  Zustand 
ankommt,  in  dem  es  unter  den  gewöhnlichen  Ver- 
hältnissen entnommen  wird. 

Bei  oberflächlichen  Gewässern,  wie  Flussläufen, 

Teichen,  entnimmt  man  das  Wasser  möglichst 
vom  Ufer  entfernt.  Man  wirft  zu  diesem  Zweck, 
falls  man  nicht  mit  einem  Boot  an  die  betreffende 
Stelle  gelangen  kann,  vom  Land  aus  eine  an  einem 
Faden  befestigte,  sterile  und  mit  einigen  sterilen 
Schrotkörnern  belastete  Flasche  möglichst  weit  vom  Ufer  weg  in  das 
Wasser.  Das  untersinkendc  und  sich  füllende  Gefäß  zieht  man  am 
Faden  heraus. 

Zur  Entnahme  von  AVasserproben  aus  einer  bestimmten  Tiefe  sind 
besondere  Flaschen  angegeben,  deren  Füllung  erst  in  der  gewünschten 
Tiefe  vor  sicli  geht.  Man  benutzt  nach  v.  Esmarciii^  Flaschen  (Fig.  53), 
die  durch  eine  mit  Blei  beschwerte  Gummikappe  verschlossen  sind  und 
die  mittels  eines  angehängten  Gewichtes  an  einer  Schnur  bis  zur  be- 
stimmten Tiefe  in  das  Wasser  versenkt  werden.  Durch  Zug  von  außen  an 

31* 
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einer  zweiten  am  Verschlnssstück  befestigten  Scliimr  wird  lummehr  die 
Flasche  geöffnet,  so  dass  das  Wasser  einströinen  kann.  Durch  Locker- 
lassen der  Schnur  schließt  sich  die  Flasche  und  wird,  ohne  dass  der 
Inhalt  derselben  mit  dem  Wasser  in  anderen  Schichten  in  Berührung 
kommen  kann,  herausgezogen.  Boux  evakuierte  Gefäße,  die  am  oberen 
Ende  in  ein  zugesclimolzenes,  kapillares,  gewundenes  Glasrolir  ausge- 
zogen waren  (Fig.  54).  Mit  Hilfe  eines  angehängten  Gewichtes  C wird  das 
Kölbchen  Ä in  ein  Gefäß  B eingeschlossen  in  die  Tiefe  versenkt.  An  dem 
kapillaren  Hals  ist  hei  Ä eine  Schnur  befestigt,  mit  der,  sobald  das 
Kölbchen  die  gewünschte  Tiefe  erreicht  hat,  der  Hals  abgerissen  wird. 

Das  Wasser  stürzt  nunmehr  in  das  luftleere  Kölbchen  hinein 
und  füllt  es  bis  zum  Rand. 

Die  Evakuierung  derartiger  Glasgefäße  geschieht  in  der 
Weise,  dass  sie  zur  Hälfte  mit  destilliertem  Wasser  ge- 
füllt werden,  das  man  nunmehr  vollständig  zum  Ver- 
dami)fen  bringt.  Sobald  das  Wasser  bis  auf  Spuren  ver- 
dampft ist,  schmilzt  man,  während  noch  der  Wasserdampf 
entweicht,  die  enge  Oeffnung  des  Gefäßes  zu. 

2.  Bestimmung  der  Keimzahl  des  Wassers. 

Das  entnommene  Wasser  muss  möglichst  sofort  zur 
Keimzählung  verwandt  werden,  da  sehr  schnell  eine  Ver- 
mehrung der  Bakterien  auch  l)ei  niederen  Temperaturen 
stattlindet. 

Die  Bestimmung  des  Keimgehalts  erfolgt  allgemein  nach 
dem  Kociischen  - Blattenverfahren.  Dasselbe  besteht  im 
Brinzip  darin,  dass  man  die  in  einer  bestimmten  AVasser- 
nienge  enthaltenen  Keime  auf  einem  festen  Nährboden 
jj  an  getrennten  Stellen  sich  zu  Kolonieen  entwickeln  lässt, 

denui  Zahl  (unter  der  Voraussetzung,  dass  jede  Kolonie 
aus  nur  einem  Keim  entstanden  ist  und  dass  alle  Bakterien 
zu  Kolonieen  auswachsen)  diejenige  der  urs})rünglich  vor- 
handenen Bakterien  angieht. 

Um  das  Blattengießen  auch  am  Ort  der  Entnahme 
ausführeii  zu  können  und  eine  Vermehrung  der  Keime  hei 
langem  Trans])ort  zu  verhindern,  haben  v.  Es.MAiiCn,  Bros- 
KAUER  und  andere  besondere  Ausrüstungskästen  mit  den 
Big.  ö4.  nötigen  Utensilien  angegeben. 

Ist  die  Aussaat  an  Ort  und  Stelle  nicht  möglich,  so 
wird  das  Wasser  in  Eis  verpackt  der  Untersuchungsstation  zugeschickt. 
Es  ergieht  alsdann  die  Untersuchung  der  Keimzahl  aber  kein  genaues 
Bild  mehr,  da  durch  die  Einwirkung  der  Kälte  nicht  eine  Vermehrung 
aller  Bakterienarten  hintan  gehalten  wird  und  auf  der  andern  Seite  auch 
wieder  ein  Ahsterhen  empffndlicher  Arten  statthahen  kann. 

Die  Verarbeitung  der  Wasserprohen  zur  Keimzählung  gestaltet  sich 
folgendermaßen.  Alan  bringt  in  ein  Röhrchen  mit  verflüssigter  Gelatine 
je  nach  dem  Keimgehalt  0,1 — 1 ccm  des  Wassers  und  sorgt  durch 
leichtes  Schütteln  für  eine  Trennung  etwaiger  Bakterienverhände.  Sehr 
stark  keimhaltiges  Wasser  wird  vorher  mit  sterilem  destilliertem  Wasser 
verdünnt  und  ein  aliquoter  Teil  der  Verdünnung  zur  Blattenaussaat  ver- 
wendet. Es  ist  für  die  Genauigkeit  des  Resultates  zweckmäßiger,  hei 
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derartigen,  bakterienreichen  Wässern  stärkere  Verdünnungen  anzulegen, 
als  mit  feinen  Pipetten  kleine  Mengen  abzumessen  und  direkt  mit  der 
Gelatine  zu  vermischen.  Das  mit  den  Wasserproben  vermischte  Material 
wird  auf  Platten  oder  in  Petrischalen  gegossen.  Man  zieht  im  allge- 
meinen die  Gelatine  dem  Agar  vor  wegen  der  charakteristischen  Wachs- 
tumsform der  Arten  auf  diesem  i^ährboden. 

Zu  vergleichenden  Untersuchungsreihen  wird  man  stets  Nährböden 
von  ganz  gleicher  Zusammensetzung  und  gleichem  Alkaleszenzgrad  zu 
verwenden  haben.  Speziell  ist  für  die  Wasserwerke  des  deutschen 
Reiches  eine  Vorschrift  erlassen,  nach  der  die  Gelatine  für  die  Wasser- 
untersuchung einen  gleichen  Alkaleszenzgrad  besitzt,  der  auf  die  Weise 
erreicht  wird,  dass  zum  neutralen  Gemisch  1,5^  krystallisierten  Natrium- 
karbonats hinzugefügt  wird. 

Hesse  & Niedner^'^  empfehlen  statt  der  Gelatine  das  Agar,  weil  hier 
eine  Verflüssigung  durch  peptonisierende  Arten  wegfällt.  Sie  geben  als 
geeigneten  Nährboden  für  die  bakteriologische  Wasseruntersuchung 
einen  Nährboden  an,  der  ohne  Zusatz  von  Fleischwasser,  Säure  oder 
Alkali  folgendermaßen  zusammengesetzt  ist: 

Agar  1,25^, 

Nährstolf  Heyden  0,75^, 
dest.  Wasser  98^. 

Die  günstigste  Temperatur  zur  Züchtung  für  die  meisten  Arten  be- 
trägt ca.  20°,  pathogene  erfordern  jedoch  Körpertemperatur. 


Big.  55. 


Die  Bebrütung  der  Platten  muss  mehrere  Tage  (bis  etwa  8)  dauern,  da 
viele  Arten  nur  sehr  langsam  wachsen.  Häufig  ist  aber  bei  Gelatineplatten 
wegen  des  reichen  Gelialts  der  Wasserproben  an  verflüssigenden  Arten 
eine  baldige  Zählung  nötig  ohne  Rücksicht  darauf,  ob  bereits  alle  wachs- 
tumsfähigen Keime  zur  Entwickelung  gekommen  sind.  Mau  kann  die 
Platten  noch  etwas  länger  vor  der  vollständigen  Verflüssigung  schützen, 
wenn  man  die  bereits  verflüssigte  Gelatine  absaugt  und  au  die  betref- 
fenden Stellen  Tropfen  von  Sublimat  oder  Kaliumpermanganat  bringt. 
Bei  keimarmen  Wässern  ist  es  für  die  Genauigkeit  der  Resultate  zweck- 
mäßig, wenn  man  die  Gelatineröhrchen  nach  dem  Ausgießen  des  Nähr- 
bodens wieder  mit  dem  Wattepfropf  verschließt,  in  den  Brutschrank 
bringt  und  die  in  dem  Gelatinerest  zur  Entwickelung  kommenden  Keime 
mit  in  Anschlag  bringt.  Man  kann  auch,  nach  Müller,  den  im  Röhrchen 
zurückbleibenden  Nährbodenrest  mit  einer  bestimmten  Menge  sterilen, 
verflüssigten,  gleichartigen  Nährmaterials  ausspüleii. 

Zur  Zählung  der  Kolonieen  dient  der  Plattenzählapparat  von  Wolf- 
hügel (Fig.  55).  Er  besteht  aus  einer  schwarzen,  in  einen  Holzrahmen 
eingelassenen  Glastafel,  auf  die  die  auf  ihre  Kolonieenzahl  zu  untersuchende 
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Platte  oder  Petrischale  gelegt  wird.  Darüber  kommt  eine  zweite  Gllas- 
platte,  die  mit  einem  Diamanten  in  Qiiadratcentimeter  eingcteilt  ist,  von 
welchen  die  in  den  Diagonalen  liegenden  wiederum  in  je  neun  kleinere 
Quadrate  geteilt  sind.  Die  Zählung  der  in  den  einzelnen  Quadraten 
sichtbaren  Keime  erfolgt  mit  Hilfe  der  Lupe.  Man  zählt  hei  gleich- 
mäßigem AVachstum  nur  eine  Anzahl  von  Quadraten  aus,  nimmt  das 
Mittel  und  multipliziert  mit  der  Anzahl  der  Quadrate,  die  die  Platte 
eiunimmt.  Bei  größerer  Keimzahl  zählt  mau  nur  eine  Reihe  der 
kleineren  Quadrate  = 7o  qcm  und  berechnet  im  übrigen  in  gleicher 
AVeise.  AIie’-^*^  quadriert  die  schwarze  Platte  des  Zählapparates,  da  bei 
der  AA^OLFFiiüGELSchen  Anordnung  für  Keimzählung  in  Platten  die  Paral- 
laxe störend  wirkt. 

Beim  Auszählen  der  Petrischalen  berechnet  man  gleichfalls  den  Durch- 
schnitt pro  (jcm  und  multi])liziert  die  gefundene  Zahl  mit  der  Quadrat- 
ceutimeterzahl  des  Schalenilächeninhalts  den  man  nach  der  Formel 
berechnet.  Da  jedoch  die  Schalen  keinen  ganz  ebenen  Boden  haben, 
sondern  nach  dem  Rande  zu  ahgerundet  sind,  ist  cs  zur  genaueren 
Zählung  nötig,  nicht  einzelne  Quadrate,  sondern  Sektoren  auszuzählen. 

Lafak^i  hat  eine  Zähl])latte  kon- 
struiert (Fig.  551)),  deren  Sektoren  in 
Felder  von  je  1 (icm  Inhalt  eingetcilt 
sind.  Alan  zählt  einen  oder  mehrere 
Sektoren  aus  und  bestimmt  mit  Hilfe 
der  gefundenen  Zahlen  die  Keimzahl 
auf  der  ganzen  Petrischale. 

Bei  einem  sehr  hohen  Kcimgehalt 
der  Platten,  nach  AI.  NeisseiP^  bereits 
wenn  der  Kcimgehalt  des  AVassers 
1500  Keime  übersteigt,  ist  die  Zählung 
mit  dem  WoEFFiiüOFi.schen  A])]>arat 
nicht  exakt  durchzuführen.  Man  zählt 
alsdann  nach  AI.  Neisser  mit  Hilfe 
des  Alikrosko])S  mehrcnOlesichtsfcldcr, 
deren  Größe  man  mittels  eines  01)jckt- 
mikrometers  für  die  bestimmte  Linsen- 
kombination und  Tuhuslängc  ein  für  allemal  bestimmt  hat.  Aus  der  Mittcl- 
zahl  tür  ein  Gesichtsfeld,  der  bekannten  Größe  des  Gesichtsfeldes  und 
dem  Gesamtllächeninhalt  der  Platten  kann  man  leicht  die  Zahl  der 
Kolonieen  berechnen.  Die  Zählung  mit  Hilfe  des  Alikroskops  wird 
durch  die  Einfügung  eines  Okularzälilnetzes  nach  Heim  (Lelirh.)  zwischen 
die  beiden  Linsen  des  Okulars  erleichtert.  Alan  hat  hei  der  mikro- 
skopischen Zählung  darauf  zu  achten,  dass  man  durch  die  ganze 
Tiefe  des  Gesichtsfeldes  hindurchgeht,  damit  keine  Keime  entgehen. 
Die  Zählung  mittelst  des  Alikroskops  gestattet  auch  die  Berück- 
sichtigung kleinster  Kolonieen,  die  bei  Anwendung  der  Lu]>e  nicht  sicht- 
bar sind. 

Die  Zählung  der  Rollröhrchen  vereinfacht  man  sich  dadurch,  dass 
man  die  Außenseiten  des  Röhrchens  durch  Längs-  und  Querstriche  in 
Felder  einteilt  und  diese  mit  einem  von  v.  Esmarcii^^  angegebenen 
Apparat  auszählt  (Fig.  56).  Die  Berechnung  erfolgt  hei  bekannter  Länge 
und  Durchmesser  des  Röhrchens  nach  der  Formel  / . 2 r 7r. 

Der  A'orteil  des  Plattenverfahrens  beruht  darin,  dass  man  sich  aufs 
genaueste  auch  über  die  Art  der  aufgegangenen  Keime  orientieren  kann. 


Fig.  55  b. 
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Dem  Verfahren  haften  jedoeh  auch  eine  Reihe  von  Fehlern  an,  die 
den  Resultaten  der  Zählung  mit  dieser  Methode  nur  einen  relativ  sein- 
bedingten  Wert  verleihen. 

Nicht  jede  Kolonie  ist  aus  einem  Keim  hervorgegangen.,  vielmehr 
sind  häutig  die  Bakterien  in  den  Substraten,  in  denen  ihre  Keimzahl 
bestimmt  werden  soll,  in  schwer  trennbaren  Verbänden  vorhanden,  die 
ihrerseits  nur  zu  einer  Kolonie  aus  wachsen  können.  Sodann  entgehen 
Arten,  die  auf  den  gewählten  Nährböden  und  bei  den  sonstigen  ein- 
gehaltenen Züchtungsbedingungen  nicht  wachsen  oder  überhaupt  nicht 
künstlich  züchtbar  sind  der  Zählung.  Ein  weiterer  Nachteil  des  Platten- 
verfahrens beruht  darin,  dass  es  uns  nur  über  die  Zahl  der  entwicklungs- 
fähigen Keime  und  dies  wie  erwähnt  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grad 
orientiert,  während  es  uns  über  die  Zahl  der  gleichzeitig  vorhandenen 
abgestorbenen  Keime  keine  Auskunft  zu  geben  vermag. 

Methoden,  um  die  Gesamtzahl  aller  Keime  der  lebenden  sowohl  wie 
der  toten  der  künstlich  züchtbaren  und  der  nicht  auf  Nährböden  wachsen- 
den zu  bestimmen,  beruhen  auf  der  direkten  Zählung  der  Keime. 


Es  ist  klar,  dass  diese  Methoden  für  die  Wasseruntersuchung  nur 
bei  einem  sehr  hohen  Keimgehalt  in  Frage  kommen  können  und  daher 
im  Vergleich  zur  Plattenmethode  sehr  selten  in  Anwendung  gezogen 
werden.  Doch  seien  sie  hier  gleich  im  Anschluss  an  die  KocHSche 
Plattenmethode  geschildert. 

WiNTERBERG^'^  benutzt  zur  Keimzählung  von  Flüssigkeiten  oder 
Bakterienemulsionen  im  allgemeinen  die  schon  von  Hueppe  sowie  von 
LafvVr  empfohlene  Thoma-ZeissscIic  Zählkammer.  Zur  Verdünnung 
wird  steriles  destilliertes  Wasser  benutzt.  Die  Zählung  geschieht  mit 
Zeiss  Objektiv  D,  Okular  IV.  Die  Berechnung  erfolgt  nach  der  Formel 

fh 

= 250000,  wobei  x die  Keimzahl  in  einem  ccm,  y die  Summe 

y 

der  gezählten  Quadrate  und  n die  Zahl  der  gezählten  Keime  bedeutet. 
Die  Methode  liefert  höhere  Werte  als  die  Plattenmethode.  Man  erhält 
natürlich  keinen  Aufschluss  über  die  Art  der  Keime  oder  darüber  ob 
sie  noch  leben  oder  nicht. 

Klein24  zählte  die  Bakterien  direkt  in  gefärbten  Präparaten.  Die 
Herstellung  der  Präparate  erfolgt  abweichend  von  dem  sonst  üblichen 
Verfahren,  indem  die  Färbung  an  feuchtem  Material  erfolgt  und  Trocknung 
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und  Fixierung  erst  naclilier  vorgeiiommen  wird.  Eine  Abs])Uluug  der 
Farbe  durch  W asser  unterbleibt  gäiizlicli,  um  Fehler  durch  Herunterspülen 
der  Bakterien  vom  Deckglas  zu  vermeiden.  Nach  dem  KLEiNschen 
Verfahren,  dass  ausführlich  von  Hehewerth^^  beschrieben  ist,  bringt 
man  ccm  der  Flüssigkeit,  deren  Bakteriengehalt  bestimmt  werden  soll, 
in  ein  Uhrschälchen,  setzt  die  gleiche  Stenge  Anilinwassergentiana- 
violettlösung  hinzu  und  entnimmt  mittelst  einer  geaichten  Platinöse  eine 
geringe  ^lenge,  die  auf  einem  Deckglas  gleichmäßig  ausgestrichen  wird. 
Nach  Lufttrocknung  und  Fixation  wird  das  Präi)arat  in  neutralem  Xylol- 
balsam eingeschlossen.  Man  zählt  50  Gesichtsfelder  mittelst  des  Mikro- 
skopes  und  berechnet  mit  Berücksichtigung  der  Deckgläschengröße,  des 
Inhalts  der  Platinöse  und  der  Größe  des  Gesichtsfeldes  die  Bakterien- 
zahl auf  1 ccm. 

Auch  bei  diesem  Verbihren  ist  die  Bestimmung  der  Keimzahl  zahl- 
reichen Fehlern  ausgesetzt.  In  der  zum  Ausgangsmaterial  des  Präpa- 
rates dienenden  Flüssigkeit  res]).  Bakterienemulsion  können  die  Bak- 
terien ungleich  verteilt  sein.  Weiter  ist  die  Eichung  einer  Oese  nicht 
genau  möglich;  sodann  können  Bakterien  au  der  Oese  haften  bleiben 
oder  bei  dem  Verstreichen  auf  dem  Deckglas  durch  Vcrstäubung  ver- 
loren gehen. 


3.  Der  Nachweis  pathogener  Keime  im  Wasser. 


Von  ])athogenen  Keimen,  deren  Nachweis  im  Wasser  von  hoher  Be- 
deutung ist,  kommen  die  Erreger  der  Cholera  und  des  Tyjdius  in  Be- 
tracht. Zum  Nachweis  des  Cholerabacilliis  verarbeitet  man  größere 
Mengen  Wassers,  denen  man  ein  Gehalt  von  \%  Pe])ton  und  Koch- 
salz giebt  (Heim-“,  KrTsciiEii-’).  Diese  Mischung  bringt  man  in  Erlen- 
MEVER-Kölbchcii  in  den  Brutschrank  bei  57”,  wo  eine  Anreicherung 
der  Cholerabazillen  stattlindet.  Sie  sammeln  sich  vermöge  ihres  Sauer- 
stotfbedürfnisses  und  ihrer  Beweglichkeit  an  der  Oberllächc  der  Flüssig- 
keit. Man  entnimmt  von  ihr  nach  etwa  12  Stunden  mit  einer  Platinöse 
geringe  Klengen,  die  zur  Plattenaussaat  in  der  bekannten  Weise  ver- 
wendet werden.  Von  verdächtigen  Kolonieen  werden  dann  weitere  Ab- 
im])fungen  gemacht.  Die  Identifizierung  der  Art  wird  mit  Hilfe  des 
PFEiFFERschen  Phänomens  vorgenommen. 


Für  Tv})husbakterien  besteht  eine  brauchbare  Anreicherungsmethode 
nicht,  obwohl  es  nicht  au  Versuchen  gefehlt  hat,  auch  für  den  Ty])hus 
ein  derartiges  Verfahren  ausfindig  zu  machen.  Doch  vermögen  in  ein- 
zelnen Fällen  die  im  folgenden  zu  schildernden  ^lethodeu  auch  den  Nach- 
weis des  Typhusbacillus  aus  dem  Wasser  zu  erleichtern. 

Kodet-^  gelang  die  Isolierung  des  Typhusbacillus  aus  Wasser 
durch  Vorkulturell  mit  Bouillon,  die  bei  45”  gehalten  wurden,  eine 
Tem])eratur,  bei  der  die  meisten  gelatine verflüssigenden  Bazillen  zu 
Grunde  gehen,  der  Typhusbacillus  aber  lebensfähig  bleibt.  Aus  den 
Vorkulturen  wurden  dann  zum  Nachweis  der  Ty])husbazillen  Platten- 
kulturen angelegt. 

ViNX’EXT^i^  benutzte  zur  Vorkultur  Peptonbouillon  mit  0,7^  Karbol- 
säuregehalt, die  er  mit  dem  zu  untersuchenden  Wasser  infizierte  und 
bei  42”  bebrüten  ließ.  Nach  eventuellen  weiteren  Uebertragungen  waren 
alle  Bakterien  bis  auf  Typhus,  Coli  und  wenige  andere  Arten  vernichtet; 
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unter  diesen  konnten  mittelst  des  Plattenverfalirens  die  Typhusbazillen 
isoliert  werden. 

Pere  30  benutzte  erheblich  größere  Mengen  zur  Vorkultur,  nämlich  eine 
Mischung  von  100  Bouillon,  5 Pepton,  1 Karbolsäure  auf  1 Liter  Wasser. 
Bebrütung  bei  32 — 36°.  Nach  eventuell  mehreren  Uehertragungen  werden 
wie  bei  den  früheren  Verfahren  Plattenkulturen  angelegt,  um  Typhus 
und  Coli  zu  trennen. 

Kleber3i  konnte  nach  dem  PkRESchen  Verfahren  den  Typhusbacillus 
nicht  zuverlässig  nachweisen. 

Rawitsch  & Stscherba32  verwandten  ztir  Bouillonvorkultur  statt  des 
Karbols  a Naphtol  (l^)-  ß^i  diesem  Verfahren  überwuchern  jedoch  die 
Colibazillen  bei  weitem  den  Typhuserreger,  wie  Lösner  und  andere 
fanden. 

Löffler33  empfiehlt  folgendes  Verfahren  der  Anreicherung.  100  ccm 
des  zu  untersuchenden  Wassers  werden  mit  10  ccm  sterilisierten  Kartoffel- 
saftes versetzt  (etwa  gleich  0,1  Salzsäure)  und  bei  30°  bebrütet.  Nach 
8—12  Stunden  wird  eine  geringe  Menge  Flüssigkeit  in  Kartoffelsaft- 
gelatine  übertragen  und  in  Verdünnungen  zur  Aussaat  gebracht.  Durch 
die  Vorkultur  sind  eine  Reihe  typhusähnlicher  Wasserbakterien  und  zahl- 
reiche gelatineverfiüssigende  Arten  vernichtet. 

Im  übrigen  benutzt  man  zum  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Wasser 
mit  oder  ohne  Vorkultur  die  zur  Diagnose  des  Typhus  angegebenen 
Nährböden.  (Näheres  hierüber  siehe  bei  Typhus.) 
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IV.  Kapitel. 

Die  Methoden  des  Tierversuchs. 

Die  ^lethodeu  des  Tierversuclis  erlieisclien  mir  insofern  eine  besondere 
Besprechung,  als  sie  von  den  sonst  gebräuchlichen  tierexperimentellen 
Metlioden  durch  die  eigenartigen  Verhältnisse  der  ]\likroorganismen  ab- 
weichen. 

A,  Die  Zwecke  des  Tierexperiments. 

Wir  verfolgen  mit  dem  bakteriologischen  Tierexperiment  im  wesent- 
lichen einen  doppelten  Zweck.  Einmal  dient  die  Verimpfung  unreinen 
Materials,  in  dem  eine  für  das  Versuchstier  infektiöse  Bakterienart  vor- 
handen ist,  dazu,  diese  durch  eventuell  mehrfache  Tierjiassage  rein  zu 
züchten.  AVir  benutzen  so  gewissermaßen  das  Tier  als  den  optimalen 
Nährboden,  auf  dem  die  zu  züchtende  Art  schließlich  andere  verdrängt. 
Durch  Eins])ritzen  von  tetanushaltiger  Erde  gelingt  cs  z.  Ik  mit  dieser 
Alethode  relativ  leicht,  den  Tctanusbacillus  rein  zu  züchten.  Bei  der  ersten 
Tier])assage  linden  sich  neben  ihm  wohl  noch  andere  Bakterien,  deren 
Zahl  aber  bei  weiteren  Imj)fungen  iiiebr  und  mehr  abnimmt,  bis  sie 
schließlich  ganz  verschwinden. 

Der  wichtigste  Zweck  des  Tiercx])crimcnts  aber  ist  der,  fcstzustellen, 
inwieweit  eine  bei  einer  Krankheit  gezüchtete  Bakterienart  für  die 
gleiche  Tiers])ecies  und  für  andere,  näher  oder  ferner  stehende  infektiös  ist. 
Es  ist  natürlich  ohne  weiteres  klar,  dass  man  Seddüsse  aus  Veriinj)fungen, 
besonders  auf  andere  Hpcci(^s  nur  beschränkt  ziehen  darf,  zumal  man  nur 
selten  die  Verhältnisse  schaden  kann,  die  dem  natürlichen  Infektions- 
modus, was  den  Weg  der  Intcktion  oder  die  Dosis  des  Infektionsmaterials 
anlangt,  entsprechen. 


B.  Instrumente  für  den  Tierversuch, 

Operatioiisbretter  zum  Aufs])annen  der  Tiere  existieren  in  zahl- 
reichen Alodellen.  Für  größere  Tiere,  wie  Hunde,  ist  der  Halter  von 
AIalassez  (Eig.  57)  sehr  geeignet.  Für  kleinere  Tiere,  wie  Kaninchen 
und  Aleerschweinchen,  ist  das  Operationsbrett  nach  Tattin  (Eig.  58) 
empfehlenswert.  Klebs'  immobilisierte  Meerschweinchen  dadurch,  dass 
er  sie  unter  Freilassung  der  Bauchwand  mit  einer  Flanellbinde  um- 
wickelte. An  derartig  fixierten  Tieren  konnte  er  ohne  Assistenz  Injek- 
tionen in  den  Darm  vornehmen.  Voges‘^  hat  zur  Buhigstellung  von 
Aleerschweinchen  einen  sehr  einfachen,  Halter  angegeben  (Eig.  59;. 
In  eine  cylindrische  Blechbüchse  mit  seitlichem  Schlitz  und  Siebboden 
wird  ein  Meerschweinchen  hineingesteckt.  An  dem  immobilisierten  Tier 
können  Injektionen,  Tem])eraturmessungen  und  dergleichen  vorgenommen 
werden.  Für  Batten  hat  Cuiit  MülleiD  einen  Halter  konstruiert  (Eig.  60). 
Die  Batte  wird  im  Nacken  mit  einer  Aletallkornzange  gefasst  und  diese 
sowie  das  Schwanzende  des  Tieres  mittelst  federnder  Klemme  auf  ein 
Aletallbrett  aufgespannt.  Alsdann  werden  die  Füße  des  Tieres  mit 
Klemmen  seitlich  an  das  Brett  fixiert.  Kitasato  hat  einen  ähidichen 
Halter  für  Aläuse  konstruiert  (Eig.  61).  Die  Fixation  des  Tieres  auf  den 
Aletalltisch  erfolgt  durch  zwei  federnde  Klemmen,  die  am  Schwanzende 
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und  im  Nacken  angelegt 
werden.  Der  Tisch  ist  durch 
ein  Kugelgelenk  drehbar 
und  lässt  sich  so  in  jeder 
Lage  feststellen.  Sehr 
zweckmäßig  ist  für  mittel- 
große und  kleine  Tiere  das 
Universaloperationsbrett 
nach  CowL^  (Fig.  62  a u. 
b).  Das  Brett  besitzt  zahl- 
reiche Löcher,  in  die  je 
nach  der  Größe  des  Tieres 
weiter  voneinander  entfernt 
oder  näher  zusammen  die 
Beinhalter  und  der  Kopf- 
halter gesteckt  werden. 

Von  Spritzen  benutzt 
man  meist  solche  nach  dem 
alten  PRAVAzschen  Typus: 
der  Stempel  kann  mittelst 
Schraube  am  Stempelkopf 
so  verstellt  werden,  dass 
der  Stempelschaft  absolut 
dicht  an  die  Glaswand  sich 
anschmiegt.  Auf  diese  Weise 
wird  ein  Zurücktreten  der 
Flüssigkeit  hinter  den  Stem- 
pel möglichst  vermieden. 
Um  bei  Undichtigkeiten  des 
Stempels  eine  Infektion  des 
Operateurs  durch  nach  hin- 
ten tretende  Flüssigkeit 
sicher  zu  vermeiden,  hat 
Glücksmann  den  Spritzen- 
cylinder  hinter  den  Stempel 
hohlkehlenartig  erweitert. 
Die  Kociische  Spritze 


Fig-  57. 
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Fig.  öi). 


Fig.  61. 
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(Fig.  63)  ist  ganz  ohne  Stempel  hergestellt.  Im  hintern  Teil  des  Glas- 
rohres, das  vorne  an  einem  eingeschliffenen  Konus  die  Kanüle  trägt, 
befindet  sich  ein  Gummiballon  mittels  einer  Metallfassung  angebracht. 
An  seiner  hinteren  Seite  ist  eine  kleine  Oeffnung,  die  beim  Ansaugen 
der  Flüssigkeit  mit  dem  Daumen  verschlossen  zu  halten  ist.  Nachdem 


mit  einem  Metallhalin  die  Kommunikation  zwischen  Spritze  und  Ballon 
geschlossen  ist,  kann  der  Finger  weggenommen  werden.  Das  Entleeren 
der  Spritze  erfolgt  nach  Oeffnung  des  Hahnes  durch  Zusammendrückeu 
des  Ballons,  dessen  Oeffnung  dabei  verschlossen  zu  halten  ist.  Die 
Spritze  von  Strohschein  (Fig.  64)  l)csteht  aus  einem  Kohr  mit  Gra- 
duierung, das  vorne  auf  einem  Konus  aufgesetzt  die  Kanüle  trägt  und 
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hinten  eine  kleine  Oeffnung  hat.  Auf  das  graduierte  Rohr  ist  ein  wei- 
teres, hinten  geschlossenes,  reagenzglasähnliches  Glasrohr  aufgesetzt,  das 
mit  Hilfe  einer  Gummidichtung  auf  dem  ersten  luftdicht  gleitet  und  so 
als  Stempel  wirkt. 

Zur  Injektion  größerer  Flüssigkeitsmengen  dient  u.  a.  ein  von 


Fig.  04. 


Fig.  ()ö. 


Fig.  05. 


Ehrlich  Hii^e'rdiciifr  Apiuinit  (Fig.  ho).  Er  besteht  aus  einem  ® 
baren  Glaskolben  mit  zwei  Octliiungen  für  die  zu 

keit.  In  die  obere  Oettnung  wird  mittels  eines  durclibolirten  1 »<'P  ^ 
ein  Gebläse  eingesetzt;  Uber  die  untere  ist  ein  Guinniisctilaucli  f,cstulpt, 
der  die  Kanüle  trägt.  Abschluss  durch  einen  Quetschhalin. 
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Das  für  bakteriologische  Zwecke  gebräuchliche  Instrumentarium  ist 
im  übrigen  das  in  der  Chirurgie  und  der  experimentellen  Physiologie 
übliche.  Ein  besonderes  Besteck  für  bakteriologische  Zwecke  in  einer 
Metalltasche  sterilisierbar  ist  von  R.  Pfeiffer  angegeben  (Fig.  66  a u.  b). 

0.  Die  Methoden  der  künstlichen  Infektion. 

Bei  den  Methoden  der  künstlichen  Infektion  sucht  man  wenigstens  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Experiment  den  Modus  der  spontanen 
Infektion  nachzuahmen.  Man  wird  also  Erreger,  deren  Ort  des  natür- 
lichen Vorkommens  der  Darmkanal  ist,  in  diesen  einbringen,  Bakterien, 
die  sich  z.  B.  in  den  Lungen 
finden,  dort  injizieren.  In 
der  überwiegenden  Anzahl 
der  Fälle  aber  wird  die  In- 
jektion in  die  Haut  oder  in 
die  Blutbahn  wegen  der  be- 
quemen Ausführbarkeit  be- 
vorzugt, obwohl  diese  Art  der 
Applikation  im  Avesentlichen 
nur  für  Wundkrankheits- 
erreger dem  natürlichen  Weg 
der  Infektion  entspricht. 

Um  bei  der  Infektion  mit 
Reinkulturen  das  Virus  vor- 
her zu  dosieren,  kann  man  mit  der  Platinüse  entnommene  Mengen  ab- 
wiegen.  Nach  Petruschky"^  verfährt  man  dabei  so,  dass  man  die  Kultur- 
masse in  ein  tariertes  Reagenzglas  bringt  und  auf  der  chemischen  Wage 
wiegt.  Eine  Fehlerfiuelle  durch  Wasserverdunstung  soll  nach  Petruschky 
nicht  vorhanden  sein,  da  die 
bei  der  kurze  Zeit  dauernden 
Wägung  verdunstenden  Was- 
sermengen sich  an  den  Innen- 
wänden des  horizontal  liegen- 
den Reagenzglases  konden- 
sieren. 

SoHEiiNiiEiM schwemmte 
den  Inhalt  eines  Agarrührchens 
in  10  ccm  Bouillon  auf  und 
nahm  einen  aliquoten  Teil. 

Bei  gleicher  Agarlläche  und 
gleichen  Wachstumsbedingun- 
gen lässt  sich  auch  mit  dieser  Methode  eine  hinreichend  genaue  Dosie- 
rung ermöglichen. 

Einfacher  ist  das  Verfahren  von  R.  Pfeiffer^,  der  sich  eine  bestimmte 
Oese  (»Normalöse«)  von  2 mgr  Fassungsgewicht  für  seine  Versuchsreihen 
herstellte  und  diese  immer  in  gleicher  Weise  mit  der  Kulturmasse  füllte. 
Die  Normalöse  Baktcricnmaterial  wird  in  Bouillon  oder  Kochsalzlösung 
aufgeschweramt  und  in  entsprechender  Verdünnung  verimpft. 

l>ei  manchen  Versuchen  sollen  die  zur  Intektion  dienenden  Bakterien 
wohl  dem  Einfluß  der  Ivörpersäfte,  nicht  gleichzeitig  aber  dem 
der  zelligen  Elemente  ausgesetzt  sein.  Man  schließt  sie  daher  vor  dem 
Einbringen  in  den  Tierkörper  in  Substanzen  ein,  die  wohl  für  die 
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erstereu,  aber  nicht  für  die  letzteren  durchgängig*  sind.  Metsciinikoff 
empfahl  zu  dem  Zweck  die  feinen  Membranen,  die  den  Markraum  des 
Schilfes  (fraemites  communis)  auskleiden.  Stückchen  dieser  Membranen 
werden  mit  den  Bakterien  beschickt,  sackartig*  zugehundcu  und  den 
Tieren  in  die  Haut  oder  die  Körperhöhle  eiugehracht.  Petrusciiky^  ver- 
wandte Stücke  von  getrocknetem  Frosclidarm,  auch  Säckchen  aus  Collo- 
dium  elasticum  eignen  sich  zum  seihen  Zweck. 


Die  verschiedenen  Infektionsmodi. 


, 1.  Infektion  vom  Intestinaltractus  aus. 

Man  kann  die  eiuzuhringenden  Bakterien  mit  dem  Futter  oder  mit 
dem  Getränk  der  Tiere  (AVasser  oder  ]\Iilch)  mischen.  Eventuell  müssen 


die  Tiere  durch 


Hungern 


des  infizierten  Futers  ge- 


Fig.  67. 


zur  Aufnahme 

nötigt  werden.  Kocii,  Gaffky  A Löffler''^ 
brachten  die  Bakterien’  in  ausgehöhlte  Kar- 
tolfelwürfel,  die  wieder  mit  Kartotlelmasse 
bedeckt,  auf  den  hinteren  Teil  der  Zunge 
gelegt  und  dann  von  den  Tieren  ungeteilt 
verschluckt  wurden.  Bei  Vögeln  bringt  man 
die  intizierte  Nahrung  in  den  Schnabel  und 
hält  diesen  zu,  worauf  die  Tiere  ohne  wei- 
teres das  Material  verschlucken.  Flüssig- 
keiten verarbeitet  man  aucJi  mit  Mehl  zu  einem 
Brei  und  führt  sie  auf  dieselbe  Weise  ein. 

Fm  die  keimtötende  Wirkung*  des  sauren 
Magensaftes  zu  ])aralysieren,  hat  U.  Kocii'^ 
Meerschweinchen  mit  der  Schlundsonde  5 ccm 
Natriumkarbonat  in  den  Magen  gespritzt  und 
nach  einiger  Zeit  gleichfalls  mittels  der  Sonde 
eine  Aufschwemmung  der  Keime  in  Bouillon 
gegeben.  Eventuell  gab  er  noch  zur  Sistie- 
rung der  Peristaltik  Opiumtinktur  1 ccm  auf 
200  gr  Gewicht  in  die  Bauchhöhle.  Heim 
(Lehrh.)  verwendet  statt  Natriumkarbonat 
eine  Schüttelmixtur  von  Magnesia  usta,  die 
nicht  wie  das  Natriumkarbonat  gleichzeitig 
einen  Katarrh  der  Schleimhaut  bewirkt. 
Die  Einführung*  der  Sonde  geschieht  in  der 
Weise,  dass  man  dem  Tier  einen  durchbohrten,  keilförmigen  Klotz  ins 
Alaul  steckt,  durch  dessen  Bohrung  die  Sonde  eingeführt  wird. 

Nikati  A Biet.sch^'  umgingen  die  störende  Wirkung  des  Magensaftes 
dadurch,  dass  sie  das  Material  direkt  in  das  durch  Laparotomie  frei- 
gelegte Duodenum  einspritzten. 


2.  Infektion  durch,  die  Lungen. 

Um  Untersuchungen  über  die  Aufnahme  von  Keimen  durch  die  Lungen 
anzustellen,  kann  man  das  Versuchstier  in  einen  gut  verschlossenen 
Kasten  bringen,  in  dem  eine  vSuspension  der  Bakterien  in  sterilem  AVasser 
versjirayt  wird.  Die  Art  und  AVeise  wie  hier  die  Bakterien  in  Massen  in 
die  Luft  gelangen,  entspricht  freilich  nicht  den  natürlichen  Bedingungen. 
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Zudem  handelt  es  sich  nicht  um  reine  Inhalation,  da  ein  Verschlucken  des 
reichlich  herumgespritzten  Materials  nicht  auszuschließen  ist.  Büchner 
brachte  daher  den  Sprayapparat  außerhalb  des  Käfigs  an  und  leitete 
nur  die  versprayten  Dämpfe  in  diesen  hinein.  Der  Sprayapparat  (Fig.  67) 
befindet  sich  auf  dem  Boden  eines  großen  Reagenzglases,  das  durch 
einen  doppelt  durchbohrten  Gummipfropfen  verschlossen  ist.  Durch  die 
eine  Oelfnung  des  Gummipfropfens  geht  ein  dünnes,  oberhalb  des 
Pfropfens  rechtwinklig  gebogenes  Glasrohr,  das  mit  einem  Gebläse  ver- 
bunden ist,  bis  zum  Sprayapparat,  den  die  hakterienhaltige  Flüssigkeit 
umgiebt.  Ein  zweites  weiteres  Rohr  reicht  nur  bis  zur  Unterfläche  des 
Gummipfropfens  und  steht  mit  dem  Käfig  in  Verbindung.  Durch  dieses 
weitere  Rohr  tritt  die  mit  Bakterien  beladene  feuchte  Luft  zu  dem  Tier. 
Soll  bakterienhaltiger  Staub  vom  Tier  eingeatmet  werden,  so  bedient  man 


sich  gleichfalls  zweckmäßig  einer  Versuchsanordnung  von  Büchner. 
Das  Tier  befindet  sich  in  einem  weitmaschigen  Drahtkäfig,  welcher  von 
einer  Glasglocke  überdeckt  ist.  Diese  geht  nach  unten  in  einen  ge- 
schlossenen, trichterförmigen  Blechkasten  über.  Auf  den  Grund  dieses 
Blechkastens  kommt  der  bakterienhaltige  Staub.  Durch  ein  in  der 
oberen  Oeffnung  der  Glocke  befindliches  und  mit  einem  Gebläse  in  Ver- 
bindung stehendes  Rohr  kann  der  Staub  aufgewirbelt  und  der  Luft  des 
Käfigs  mitgeteilt  werden. 

Speziell  für  die  Inhalationsversuche  mit  Pest  hat  Martini  einen  In- 
halationsapparat (Fig.  68)  angegeben,  der  den  Experimentator  beim  Ar- 
beiten nach  Möglichkeit  vor  Gefiihr  schützt.  Ein  von  der  Firma  Burrough, 
Welt.come  & Co.  unter  dem  Namen  »Paroleine«  eingeführter  Zerstäuber 
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Pa,  der  mit  einer  Luftpumpe  L (Falirradpumpe)  in  Verbindung  steht,  ist 
am  oberen  Ansatz  mittels  eines  Scliraubengewindes  in  eine  Glasplatte  P 
luftdicht  eingeschraubt.  Auf  der  Glasplatte  steht  der  Käfig  K mit  dem 
zu  iutizierendem  Tier;  darüber  wölbt  sich  eine  Glasglocke  G,  die  man  luft- 
dicht mittels  Vaseline  auf  die  Platte  aufsetzt.  In  die  Glasplatte  ist 
weiterhin  ein  nach  außen  mündendes  Rohr  R eingelassen,  das  den  Luft- 
austausch  zwischen  dem  Inneren  der  Glasglocke  und  der  Außenluft 
vermittelt.  An  den  nach  außen  mündenden  Teil  dieses  Rohres  ist  ein 
Platinrohr  P angeschraubt,  das  durch  einen  Brenner  B erhitzt  wird. 
Die  hier  mit  der  infizierten  Luft  austretenden  Keime  werden  dadurch 
sofort  sicher  vernichtet. 

Da  bei  Inhalationsversuchen  immerhin  die  Möglichkeit  gegeben  ist, 
dass  die  Infektion  durch  Mund  und  Nasenhöhle  erfolgt,  so  empfiehlt 
es  sich  unter  Umständen,  die  Eins})ritzung  direkt  in  die  Trachea  vor- 
zunehmen. Man  legt  die  Trachea  frei  und  injiziert  unter  Vermeidung  von 
Schleimhautverletzungen  das  ^Material  mit  einer  Spritze,  deren  Kanüle 
zwischen  zwei  Trachealringen  eingestochen  wird.  Natürlich  ist  eine 
Infektion  der  Oi)erationswunde  streng  zu  vermeiden. 

3.  Impfung  von  der  Haut  aus. 

Von  der  uiiverlotztoii  Haut  aus  hat  zuerst  GaruiU-^  durch  Ein- 
reibung der  Bakterien  Infektionen  erzielt. 

Kutane  liiipfuugeu  werden  in  der  Weise  vorgenommen,  dass  man 
das  Material  in  leichte  llantverletzungcn , wie  sie  z.  IL  schon  beim 
Rasieren  der  Haut  gesetzt  werden,  liineinbringt.  Zweckmäßig  nimmt 
man  die  Impfung  am  Ohr  vor,  das  die  Tiere  nicht  belecken  können. 

Sehr  schön  lässt  sich  die  Entwickelung  der  Infektion  beobachten, 
wenn  man  in  die  diirclisiclitige  Hornhaut  ini])l‘t. 

Soll  bei  der  subkutauni  Iinpfimg  das  Material  absolut  ohne  Ver- 
mengung mit  an  der  Haut  liaftenden  Keimen  eingebracht  werden,  so 
ist  strenge  Asejjsis  beim  Operieren  erforderlich.  Die  subkutane  Impfung 
erfordert  eine  verschiedene  Methode,  je  nachdem  es  sich  um  die  Ein- 
bringung festen  oder  tlüssigen  Materials  handelt. 

Bei  Eininij)fnng  festen  Materials  (Gewebstücke  u.  s.  w.)  legt  man 
mit  einem  Scherenschnitt  eine  kleine  Hautwunde  an,  erweitert  diesell)e 
mittels  eines  Platinspatels  zu  einer  Tasche  und  schiebt  das  Material 
mit  einer  Platinnadel  oder  einer  Pinzette  ein.  Die  Wunde  kann  mit 
Collodinm  verschlossen  oder  eventuell  vernäht  werden.  Die  Injektion 
von  Flüssigkeiten  erfolgt  in  eine  Hautfalte.  Durch  Massage  wird  nach- 
her das  ^laterial  im  Lnterhantzellgewebe  gleichmäßig  verteilt.  Ebenso 
wie  subkutan  erfolgt  die  Impfung  intramusknlär. 

4.  Impfung  in  die  Blutbahn. 

Bei  Kaninchen  erfolgt  die  Injektion  in  die  kom])rimierte,  vorher 
durch  einen  Scherenschnitt  obertlächlich  freigelegte  äußere  Randvene  des 
Ohres.  Bei  kleineren  Tieren  legt  man  die  .lugularis  frei  und  impft 
in  diese.  Bei  größeren  Tieren  kann  man  durch  Druck  am  Halse 
die  Vena  jugularis  zum  Anschwellen  bringen  und  direkt  die  Kanüle 
einführen.  Man  schneidet  an  der  betretenden  Stelle  die  Haare  ab, 
kauterisiert  eine  kleine  Hautstelle  und  geht  durch  den  sterilen  Schorf 
mit  der  Kanüle  ein. 
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Es  seien  an  dieser  Stelle  im  Anhang  einige  Methoden  zur  sterilen 
Entnahme  von  Blut  besprochen.  Bei  Menschen  geschieht  sie  durch  Aderlass 
unter  aseptischen  Kautelen  oder  durch  einen  blutigen  Schröpfkopf  nach 
Desinfektion  der  Haut.  Zur  sterilen  Entnahme  bei  Tieren  führt  Salo- 
MOXSEX  eine  am  einen  Ende  fein  ausgezogene  und  verschlossene  Glas- 
röhre in  die  Blutbahn  ein,  bricht  hier  die  Spitze  ab  und  saugt  durch 
den  weiteren  und  mit  Watte  verstopften  Teil  des  Rohres  das  Blut  ein. 
Die  feine  Oeffnung  wird  unmittelbar  nach  der  Entnahme  wieder  ab- 
geschmolzen. 

Eine  keimfreie  Entnahme  ist  gleichfalls  mit  der  folgenden  Methode 
gewährleistet.  Man  zieht  die  Kuppe  eines  sterilen,  mit  Watte  ver- 
schlossenen Reagenzglases  über  der  Flamme  zu  einer  Kapillare  aus, 
bricht  die  Spitze  ab  und  geht  mit  dem  feinen  Röhrchen  in  die  frei 
gelegte  Arterie  ein.  Durch  den  Blutdruck  steigt  das  Blut  in  dem 

Reagenzglas  in  die  Höhe.  Nach  Herausnahme  des  Röhrchens  und 
Unterbindung  des  Gefäßes  wird  die  feine  Mündung  des  Reagenzglases 
über  der  Flamme  vorsichtig  zugeschmolzen. 

5.  Impfung  in  die  Brusthöhle. 

Man  geht  mit  der  Kanüle  in  einem  Interkostalraum  ein  und  injiziert. 
Um  Verletzungen  zu  vermeiden,  empfiehlt  sich  die  Verwendung  einer 
stumpfen  Kanüle. 

6.  Impfung  in  die  Bauchhöhle. 

Bei  der  intraperitonealen  Impfung  besteht  die  Gefahr  einer  Darm- 
verletzung und  damit  einer  jMischinfektion.  Dieselbe  wird  vermieden, 
wenn  man  nach  dem  Vorgang  von  R.  Pfeiffer  stumpfe  Kanülen  verwendet. 
Zu  dem  Zweck  ist  cs  nötig,  die  Bauchdecke  in  der  Mitte  zwischen 
Sternum  und  Symi)hyse  mit  einem  kleinen  Scherenschnitt  einzuschneiden. 
Durch  die  freiliegende  ^luskulatur  dringt  die  Kanüle  ohne  Mühe  durch. 
Von  Stephenson  A Brlx’E  ist  eine  besondere  Kanüle  zur  Injektion  in 
die  Bauchhöhle  augegelien  worden.  Dieselbe  besteht  aus  einer  ge- 
krümmten Nadel,  deren  Ausflussölfnung  sich  nicht  am  Ende,  sondern  an  der 
Konvexität  befindet.  Bei  der  Injektion  hebt  man  eine  Bauchfalte  samt 
dem  Peritoneum  auf,  stößt  die  Nadel  durch,  lässt  die  Bauch  falte  los 
und  vollzieht  die  Injektion.  Das  Einströmeii  der  Flüssigkeit  erfolgt 
durch  die  in  die  Bauchhölile  hineinragende  Oeffnung  der  Kanüle. 
SoBERNHEiM  stcckte  iii  gleicher  AVeise  eine  gewöhnliche  Kanüle  durch 
eine  Bauchhautfalte  und  zog  sie  dann  etwas  zurück,  bis  sie  frei  in  das 
Peritoneum  hineinragte. 

7.  Impfung  in  das  Centralnervensystem. 

Zur  sul)duralen  Impfung  legt  man  unter  asei)tischen  Kautelen  die 
Schädelwand  frei,  öffnet  sie  mit  einem  von  Kollin  angegebenen  und 
von  Baues  für  diese  Zwecke  modifizierten  Trepan  und  injiziert 
unter  die  Dura.  Injektionen  in  den  Wirbelkanal  werden  nach  Heüuneri^ 
in  der  Weise  vorgenommcn,  dass  man  mit  der  Kanüle  zwischen  zwei 
Wirbeln  eingeht  und  in  die  Dura  einimpft. 

8.  Impfung  in  die  vordere  Augenkammer. 

Die  Impfung  in  die  vordere  Augenkammer  gestattet  ebenso  wie  die 
in  die  Cornea  die  Beol)aclitung  des  sich  entwickelnden  Krankheits- 
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l)i*ozesses.  Mau  hält  den  eveiitiiell  kokaniisierten  Augapfel  mit  einer 
Pinzette  nach  unten  und  geht  am  oberen  äußeren  Hand  der  Cornea  mit 
einer  Lanzette  ein.  Während  des  Zurückziehens  derselben  muss  die 
Spitze  gegen  die  Hornhaut  gerichtet  sein,  damit  die  eventuell  prola- 
bierende  Iris  nicht  verletzt  wird.  In  die  gesetzte  Oedhung  wird  das  zu 
impfende  ^Material  mit  einer  Irispinzette  oder  einer  Spritze  eingebracht. 

D.  Die  Methode  der  Tiersektion. 

Das  Tier  wird  auf  dem  Kücken  liegend  auf  ein  Brett  aufgespanut, 
indem  die  vier  Extremitäten  mit  Nägeln  auf  demselben  befestigt  werden. 
Die  Haare  werden  in  der  Mitte  der  Ihxuch-  und  Brustliaut  abgeschoren, 
die  Haut  eventuell  rasiert  und  die  Hauttläche  mit  Sublimat  benetzt.  Die 
Haut  wird  nunmehr  vom  ]Manubrium  sterni  bis  zur  Symphyse  durch- 
trennt. Ferner  werden  an  den  Enden  des  Längsschnittes  Querschnitte 
nach  den  Extremitäten  zu  angelegt  und  die  Haut  wird  vollständig  zurück- 
])räpariert,  wobei  man  auf  eventuelle  Veränderüngen  im  Gewebe  zu  achten 
hat.  Sind  Drüsenschwelluugen , Abszesse  oder  entzündliche  Ei’schei- 
nnngen  des  subkutanen  Gewebes  vorhanden,  so  werden  zunächst  Drüsen- 
teile oder  Stücke  der  veränderten  Haut  mit  sterilen  Instrumenten 
herausgeschnitten  und  in  sterile  Doi)})elschälclien  gebracht.  Eiter  aus 
Abszessen  wird  sofort  auf  NäliiLöden  ausgestrichen  und  eine  andere 
Partie  zu  mikrosko})ischen  Prä])araten  verarbeitet.  Nach  der  Unter- 
suchung der  Haut  werden  die  freiliegenden  Bauclideckcn  nochmals  mit 
Sublimat  abgespült,  um  eventuell  aufliegende  Haare  beseitigen.  Man 
fasst  nunmelir  mit  einer  sterilen  Pinzette  die  Bauchwand  und  trennt  sie 
in  der  Linea  alba  mit  einer  mit  stum])fer  S])itze  versehenen  Schccrc 
durch.  IN  erfolgt  zunächst  eviaituell  eine  Aussaat  des  J’eritoncalexsudats 
und  die  Anlegung  mikroskopisclier  Präparate  aus  demselben.  Alsdann 
werden  die  Organe  der  Bauchlibblc  oder  geeignete  Stücke  davon  nach- 
einander mit  sterilen  Instrumenten  lieransgenommen  und  in  sterile  Doi)pel- 
schalcn  eingelegt.  Soll  der  Darmtractus  nntersuclit  werden,  so  wird  er 
nach  Beendigung  der  'riioraxsektion  oberhalb  des  ]\ragens  und  am  Kectuni 
unterbunden,  vom  Mesenterium  getrennt  und  gleichfalls  in  eine  sterile 
Schale  gebracht.  Die  Erülfnung  des  Thorax  erfolgt  durch  zwei  Schnitte  zu 
beiden  Seiten  des  Sternums.  Das  Herz  wird  mit  einem  heißen  Platin- 
draht (uler  mit  sterilem  Messer  angestochen  und  ein  Heraustreten  der 
P)lutstropfen  zur  Aussaat,  eventuell  zur  mikrosko])ischen  Untersuchung 
benutzt.  Nunmehr  erfolgi:  die  Herausnahme  der  Jmngen  und  des  Herzens 
und  die  Aufbewahrung  in  steriler  Schale. 

Zur  Freilegung  des  Kückens,  an  dem  sich  eine  eventuell  zu  unter- 
suchende Impfstelle  befinden  kann,  Avird  die  Halswirbelsäule  durchtrennt 
und  die  Haut  von  oben  nach  unten  frei  präpariert. 

Es  ist  darauf  zu  achten,  dass  man  möglichst  für  die  Entnahme  jeden 
Organs,  vor  allem  aber  für  die  äußeren  Hautschnitte  besondere  sterile 
Instrumente  benutzt.  Die  gebrauchten  Instrumente  Averden  sogleich  in 
einen  in  Thätigkeit  befindlichen  ScuLAiAiELnusciischen  Stcrilisierungs- 
apparat  oder  in  Karbohvasser  gebracht. 

Nach  Beendigung  der  Sektion  Averden  die  einzelnen  Organe  mit 
sterilen  Instrumenten  aufgeschnitten,  dann  mit  sterilen  Pinzetten  gefasst, 
auseinandergerissen  und  möglichst  aus  der  Tiefe  das  Material  zur  Züchtung 
mit  sterilem  Platindraht  herausgenommen.  An  die  Aussaat  schließt  sich 
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die  Verfertigung  mikroskopischer  Präparate  an;  danach  werden  Stücke 
der  Organe  zur  Fixierung  in  Alkohol  gebracht. 

Der  Kadaver  wird  nach  Beendigung  der  Obduktion  verbrannt. 
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V.  Kapitel. 

Methoden  der  Beobachtung  der  Lebensäufserungen 

der  Bakterien. 

A.  Methoden  der  Beobachtung  der  Lokomotionsfähigkeit, 

Das  Studium  der  Bewegung  der  Bakterien  geschieht  im  hängenden 
Tropfen,  wo  man  sowohl  Ortsveränderung  als  auch  Bewegungen  an 
der  Stelle,  wie  Drehung  der  Bakterien  um  ihre  Körperaxe,  Wirbel- 
bewegung u.  s.  w.  studieren  kann.  Dagegen  kann  man  die  Bewegungs- 
organe, die  Geißeln,  deutlich  nur  in  gefärbten  Präparaten  zur  Darstellung 
bringen  (s.  S.  425 ff). 

Die  Bewegungsintensität  ist  von  verschiedenen  äußeren  Momenten 
abhängig.  Die  Bewegungsfähigkeit  kann  hei  unter  normalen  Verhältnissen 
beweglichen  Arten  ganz  verloren  gehen.  Hemmenden  Einfluss  haben  un- 
genügende Ernährung,  ungünstige  Reaktion  und  Zusammensetzung  des 
Nährbodens,  ferner  ungünstige  Temperaturen  und  bei  aeroben  Arten 
Sauerstoffmangel.  Auf  diese  Momente  hat  man  Rücksicht  zu  nehmen, 
sobald  man  ein  sieheres  Urteil  über  die  Bewegungsfähigkeit  einer  Bak- 
terienart gewinnen  will,  z.  B.  lässt  sich  die  von  Pfeffer  sogenannte 
»Hunger starre«  durch  Züclituug  auf  geeigneten  Nährböden  wieder  auf- 
heben.  Der  hemmende  Einfluß  zu  starker  Salzkouzentration  des  Nähr- 
bodens wird  durch  Auswaschen  der  Bakterien  mit  Wasser  wieder  auf- 
gehoben. Die  Starre  infolge  Beobachturg  bei  zu  niederer  Temperatur 
wird  durch  günstigere  Temperatur  beseitigt  und  die  Bewegungsfähigkeit 
nimmt  dann  bis  zu  einem  Optinum  an  Intensität  zu.  Durch  äußere 
Einflüsse  kann  die  Bewegung  eine  gewisse  Richtung  erhalten  (positive 
und  negative  Chemotaxis). 

Eine  vergleichende  Messung  der  aktiven  Beweglichkeit  der  Bakterien 
sowohl  auf  festen  wie  auf  flüssigen  Nährböden  hat  GabritschewskD  nach 
einer  besonderen  Methode  versucht.  Genau  horizontal  in  Petrischalen 
erstarrte  Agarböden  werden  mit  einem  sterilen  runden  Stück  in  Bouillon 
getränkten  Fließpapiers  bedeckt,  auf  dem  man  vorher  ein  Kreuz  mit 
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4 g’leicli  langen  Sclienkeln  in  Quadratcentimetereinteilung  liniiert  hat. 
Das  Papier  wird  mit  einer  dicken  Platinöse  auf  der  Agarjdatte  so 
ausgebreitet,  dass  die  darunter  befindlichen  Luftblasen  verschwinden. 
Auf  den  vier  Schenkeln  des  mit  Quadratcentimeterteilung  versehenen 
Kreuzes  werden  1 qcm  große  Stückchen  von  sterilisiertem  Filtrier- 
papier verschieden  weit  von  der  Mitte  entfernt  aufgelegt.  Die  Mitte  des 
centralgelegeneu  Quadrats  infiziert  man  mittels  einer  Platinöse  mit  der 
Kultur  der  zu  untersuchenden  Bakterienart  und  bringt  die  Platte  in  den 
Brutschrank.  Nach  einigen  Stunden  entnimmt  man  mittels  steriler  Pin- 
zetten die  verschieden  weit  von  der  Mitte  aufgelegten  Papierstückchen  und 
bringt  sie  in  Bouillonriihrchen.  Es  wird  eine  Infektion  der  Bouillon- 
röhreben  nur  durch  diejenigen  Stückchen  erfolgen,  bis  zu  denen  die 
Bakterien  ül)er  das  Filtrier])a])icr  hingewandert  waren.  Die  Zeit,  in  der  die 
Bakterien  so  eine  gewisse  Entfernung  zurücklegen,  giebt  einen  Aufschluss 
über  die  Schnelligkeit  ihrer  Bewegung.  Die  Wachstumsgeschwindigkeit, 
die  gleichfalls  hier  in  Betracdit  zu  ziehen,  ist  s])ielt  nach  (tabkitsciiewski 
nur  eine  untergeordnete,  das  Pesultat  nicht  störende  Bolle. 

Um  die  Bewegungsgeschwindigkeit  in  flüssigen  jMedien  zu  studieren, 
nimmt  Gabrietschewski  eine  Glasröhre,  die  am  einen  Ende  nach  oben 
gebogen  und  vermittels  gut  s(*hlieHender  Glashälme  in  vier  Abschnitte 
zerlegt  ist.  Die  Länge  eines  jeden  Absclinittes  beträgt  etwa  5 cm.  Der 
sterilisierte  A])]>arat  wird  l)ci  otfensfelienden  llälmen  mit  der  Nälirflüssigkeit 
g(‘füllt.  Xaclidem  der  zugehörige  Halm  geschlossen  ist,  wird  der  nach 
<ü)en  gebogene  Endal)schnitt  der  Böhrc  wieder  geleert  und  es  wird  hier 
die  sterile  Xährilüssigkeit  durch  eine  Bouilloid^ultur  der  zu  untersuchenden 
Bakterienart  ersetzt,  ^lan  öffnet  alsdann  den  Halm  wieder  und  stellt  den 
A])parat  in  den  BrutS(*lirank.  Die  Schmüligkeit  des  Fortschreitens  der 
Trübung  in  den  einzelnen  Abs(*hnitten  giebt  einen  jUaHstab  für  die  Ge- 
schwindigkeit der  Bakteri(‘nbewcgung  und  die  AVaclistumsenergie.  Man 
kann  auch  aus  den  verscliicdemm  Absclmitten,  elie  sclion  mikroskopisch 
eine  Trübung  sichtbar  ist,  Froben  entnelimen,  in  Bouillon  im])fen  und 
danach  erseluMi,  wie  weit  das  Wachstum  bereits  vorgeschritten  ist.  Bei 
dieser  Versuchsanordnung  konmt  als  stöiHnnles  Moment  allerdings  noch  die 
BrownscIic  Molckularhewcgung  und  Ditfussionsströmungen  zwischen  den 
(‘inzelnen  Abschnitten  des  Apparates  in  Betracht;  diese  sind  eine  Folge  der 
Veränderung  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Böhreninhalts  l)ediugt 
durcdi  das  Bakterienwachstum.  Immerhin  giebt  aber  auch  dieses  Verfahren, 
wenn  auch  weniger  genau  als  die  Plattenmethode,  einen  MaBstab  für  die 
aktive  Beweglichkeit  der  Bakterien.  Beide  ^lethoden  sind  auch  zur 
Isolierung  beweglicher  Arten  von  anderen  und  zur  Isolierung  von  ver- 
schieden intensiv  beweglichen  Arten  zu  gebrauchen. 

Litteratiir. 
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B.  Methoden  zur  Beobachtung  der  Vermehrung  der  Bakterien. 

Die  Vermehrung  der  Bakterien  kann  im  hohlgeschliffenen  Objekt- 
träger, besonders  bei  Anwendung  des  heizbaren  Objekttisches  direkt 
beobachtet  werden.  Eine  maximale  Vermehrungsgeschwindigkeit  kann 
aber  unter  den  hier  herrschenden  ungünstigen  Ernährungsverhältnissen 
und  der  ungenügenden  Sauerstoflzufuhr  nicht  statt  haben;  eine  quantitative 
Bestimmung  ist  nicht  möglich. 
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Eine  Methode,  die  es  gestattet,  die  Vermehrnngsgescliwindigkeit  von 
Bakterien  unter  günstigen  äußeren  Bedingungen  zahlenmäßig  zu  bestimmen, 
ist  von  Büchner,  Longard  & Riedlin  i angegeben.  Sie  impften  eine 
Fleischwasserpeptonzuckerlösung  mit  der  zu  untersuchenden  Art  und  be- 
stimmten die  Zahl  der  Bakterien  in  der  Aussaat  (primäre  Plattenkulturen) ; 
nach  einer  bestimmten  Zeit  der  Bebrütung  wurde  dann  die  Zahl  der  Bak- 
terien in  der  Ernte  (sekundäre  Plattenkulturen)  bestimmt.  Mit  Berück- 
sichtigung der  Zeitdauer  zwischen  Aussaat  und  Ernte  lässt  sich  aus  der 
Differenz  der  Kolonieenzahl  zwischen  der  primären  und  sekundären  Platte 
die  Größe  der  Generationsdauer,  d.  h.  die  Vermehrungsgeschwindigkeit 
berechnen.  Bezeichnet  man  mit  a die  Zahl  der  Bakterien  der  primären 
Platte,  mit  h die  Zahl  der  Bakterien  der  sekundären  Platte  und  mit  e 
die  Zahl  der  Generationen,  so  werden  aus  a Bakterien  unter  Voraus- 
setzung, dass  die  Bakterien  sich  stets  durch  Zweiteilung  vermehren,  nach 
einer  Generation  a . 2,  nach  zwei  Generationen  a.  2^^  nach  drei  Genera- 

lo"  l)  lo’  d 

tionen  a .2^  und  nach  n Generationen  a ,2^ \ b = a .2^^:  n — — — , — . 

lg  2 

Die  Dauer  jeder  einzelnen  Generation  ist  wobei  t die  Versuchszeit 
bedeutet. 

Die  Anlegung  der  primären  und  sekundären  Platte  geschah  in  diesen 
Versuchen  auf  folgende  Weise.  Es  wurde  eine  Platinöse  der  zu  unter- 
suchenden Reinkultur  in  Fleischwasserpeptonlösung  in  50  ccm  steriler 
Kochsalzlösung  übertragen.  Hiervon  kam  1 ccm  in  50  ccm  steriler 
Fleischwasserpeptonlösung.  Aus  dieser  Verdünnung  wurde  mit  1 ccm  die 
primäre  Platte  angelegt,  zur  Bestimmung  der  Größe  der  Aussaat,  und 
nach  einer  gewisse  Zeit  dauernden  Bebrütung  mit  gleicher  Menge  die 
sekundäre  Platte  zur  Bestimmung  der  Ernte.  I)ie  Versucliszeit  soll  nicht 
mehr  als  2 bis  5 Stunden  lietragen,  da  nach  dieser  Zeit  bereits  eine  Er- 
schöpfung des  Nährbodens  und  eine  Hemmung  der  Lebensenergie  durch 
die  Anhäufung  schädigender  Zersetzungsprodukte  eintreten  kann,  wodurch 
die  Generationsdauer  natürlich  verlängert  wird.  Auch  das  Alter  der 
Ausgangskultur  ist  in  gleichem  Sinne  von  Einfluss  auf  die  Generations- 
dauer.  Nach  Max  Müller  ^ und  Hehewerth^  muss  man  bei  der  Be- 
rechnung der  Generationsdauer  darauf  Rücksicht  nehmen,  dass  bei  nicht 
ganz  frischen  Kulturen  in  einer  initialen  Periode  die  Fortpflanzung  zu- 
nächst ausbleiben  kann.  Nur  bei  ganz  jungen  Kulturen  beginnt  die 
Fortpflanzung  sofort. 

Ueber  Bakterienzählung  s.  S.  485  ff‘. 

Litteratur. 
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0,  Die  Methoden  zum  Nachweis  der  Sporenbildung. 

Die  Sporen  wurden  zuerst  von  Perty^  beobachtet.  Mit  Hilfe  des 
Mikroskops  lässt  sich  durch  die  Methode  des  hängenden  Tropfens  sowohl 
der  Vorgang  der  Sporenbildung,  als  auch  der  Auskeimung  der  Sporen 
zu  vegetativen  Formen  verfolgen,  wie  das  Cohn  ^ zum  erstenmal  gelang. 
Der  Nachweis  der  Sporen  in  Dauerpräparaten  geschieht  durch  Färbung 
mittelst  der  auf  Seite  424  angegebenen  Methoden.  ] 
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ln  einfacli  gelarbteu  Präparaten  ersclieinen  die  Sporen  nngefärbt,  aber 
aneil  selbst  in  sporenfreien  Bakterien  können,  wie  Büchner gezeigt  bat, 
ungetarbte  vaknolenartige  Stellen,  die  sieb  infolge  von  Kontraktion  des 
Protoplasmas  gebildet  baben,  Sporen  vortänseben. 

Die  Methode  der  färberiseben  Sporendarstellung  ist  eine  weit  un- 
sieberere  wie  die  der  Beobaebtung  der  Sporenbildung  und  Auskeimung 
im  bangenden  Tropfen.  Eine  weitere  Metbode  zum  Naebweis  der 
Sporen  berubt  auf  der  Tbatsacbe , dass  sie  widerstandsfäbiger  als 
Bakterien  sind.  Man  prüft  daher  das  Verhalten  der  verdächtigen 
Bakterien  gegenüber  ebemiseben  und  pbysikaliscben  Einflüssen.  Bei 
Temperaturen,  die  die  vegetativen  Bakterienformen  sicher  zum  Abtöten 
bringen,  können  Emulsionen  des  sporenbaltigen  Materials  ihre  Keim- 
fähigkeit noch  bewahren.  Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  man  auf  die 
sporeuverdäebtige  Bakterienaufsebwemmung  Antiseptica  in  einer  Kon- 
zentration ein  wirken  lässt,  die  sporenfreie  Bakterien  sicher  tötet.  Findet 
nach,  für  die  Vernichtung  der  vegetativen  Formen  genügend  langer 
Einwirkung  derartiger  Agentien  noch  ein  Wachstum  statt,  so  kann 
daraus  mit  Sicherheit  auf  das  Vorhandensein  von  Sporen  geschlossen 
werden.  Da  es  jedoch  auch  weniger  widerstandsfähige  Sporen  giebf,  so  ist 
umgekehrt  die  Vernichtung  der  Keimfäliigkeit  durch  die  erwähnte  Mittel 
kein  Beweis  für  das  Felden  von  Sporen. 

Um  S})oren  zu  erlialten,  ist  es  nur  nötig,  die  sporenbildende  Art  eine 
Zeit  lang  bei  günstiger  Tem])eratur  fortzuzüchten,  während  man  durch 
Tier})assage  sicher  ein  s])orenfreies  ^laterial  gewinnt;  im  Tierkörper 
sind  Sporen  noch  nicht  gefunden,  ^laii  kann  aber  auch  sporenfreie 
Bakterien  bei  niederen  Temperaturen  erhalten;  so  fand  B.  KociD,  dass 
unter  16°  der  Milzbrand  keine  S])oren  ))ildet;  ebenso  l)ilden  Aeroben  bei 
Luftmangel  und  Anaeroben  bei  Sauerstolfzutritt  keine  Sporen  (Sluuski^, 
Jacobit/J).  Endlicli  kann  man  durch  Zusatz  entwicklungsliernmendcr 
Substanzen  asporogene  Bassen  zücliten.  Beiiuini;  gelang  das  z.  B.  durch 
Züchtung  in  Salzsäuregclatine  und  in  Bosolsäiiregelatine. 

Um  Si)oren  frei  von  vegetativen  Formen  zu  erhalten,  setzt  man  das 
Material  einer  Temperatur  aus,  die  die  vegetativen  Formen  vernichtet 
ohne  die  S})oren  abzutöten. 
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D.  Methoden  zur  Bestimmung  des  SauerstofFbedürfnisses. 

Darüber,  ob  eine  Bakterienart  anaerob  oder  aerol)  ist,  giebt  unter  Um- 
ständen schon  die  Stichkultur  Aufschluss.  Wachsen  die  Bakterien  nur  in 
den  obersten  Schichten  des  Stichkanals,  so  ist  die  Art  streng  aerob,  wach- 
sen sie  auch  in  tieferen  Partieen,  so  ist  die  Aerobiose  eine  fakultative,  ist 
endlich  nur  in  den  untersten  Teilen  des  Sticbkanals  ein  Wachstum  sicht- 
bar oder  erfolgt  es  nur  unter  strengem  Luftabschluss  in  AVasserstoff- 
atmosphäre  u.  s.  w.,  so  ist  die  betreffende  Bakterienart  streng  anaerob. 
Kicht  bei  allen  aeroben  Arten  herrscht  das  gleiche  Sauerstoffbedürfnis. 
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Vielmehr  sind  die  verschiedenen  Arten  auf  eine  verschiedene  Sauerstoff- 
spannnng*  abgestimmt.  Eine  Methode,  die  dies  demonstriert,  ist  von 
Engelmanxi,  eine  andere  von  Beijerinck^  angegeben.  Engelmann 
brachte  in  die  Mitte  eines  mit  verschiedenen  Bakterienarten  infizierten 
hängenden  Tropfens  eine  belichtete,  chlorophyllhaltige  Alge.  Diese 
scheidet  bekanntlich  Sauerstoff  ans  und  bewegliche  Bakterien  sammeln 
sich  je  nach  ihrer  Sanerstoffspannnng  in  engem  oder  weiteren  konzen- 
trischen Ringen  um  die  Alge  an. 

Die  BEijEEiNCKSche  Methode  beruht  darauf,  dass  sich  in  flüssigen 
Nährniedien  die  Bakterien  verschiedener  Sauerstoffavidität  in  verschiedenen 
Schichten  ansainmeln  (»Bakterienniveaus«).  Um  das  im  mikroskopischen 
Präparaten  zu  demonstrieren  wurde  durch  Einschiebung  eines  Platindrahtes 
unter  das  Deckglas  von  einer  Seite  der  Luft  Zutritt  gelassen.  Es  bilden 
sich  alsdann,  entsprechend  der  durch  das  verschieden  abgestufte  Sauerstoff- 
bedürfnis der  verschiedenen  Arten  bedingten  Lagerung  in  verschiedener 
Entfernung  von  der  0-Quelle,  »Atmungsfiguren«  teils  aus  konzentrisch  ring- 
förmigen, teils  aus  flachen  Bakterienansammlungen.  Die  Beobachtung 
kann  bei  schwacher  Vergrößerung  mit  der  Lupe  vorgenommen  werdeu. 
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E.  Methoden  zur  Bestimmung  des  Temperaturbedürfnisses. 

Die  für  das  Wachstum  optimale  Temperatur  bestimmt  mau  einfach 
auf  die  Weise,  dass  man  Aussaaten  der  zu  untersuchenden  Bakterien- 
art auf  einem  bestimmten  günstigen  Nährboden  bei  verschiedeneu  Tem- 
peraturen hält.  Einen  einigermaßen  brauchbaren  Anhalt  über  die  zu- 
sagende Temperatur  giel)t  die  Wachstumsenergie.  Zahlenmäßig  kann  man 
aus  der  Bestimmung  der  Kohlensäurcausscheidung  und  Sauerstoffauf- 
nalmie  nach  dem  Verfalircn  von  Hesse  (s.  S.  508)  einen  Maßstab  für 
die  Energie  der  Lebensprozesse  bei  der  betreffenden  Temperatur  linden. 
Durch  die  einfache  Züchtungsmetliodc  kann  man  auch  die  Wärmebreite, 
d.  h.  die  niedrigste  und  höchste  Temperatur,  bei  der  die  betreffende 
Baktcrienart  noch  Icbens-  und  fortpflanzungsfähig  ist,  bestimmen.  Auf 
dem  gleichen  Prinzip  beruht  die  Teinperaturbestimmung  für  das  Optimum 
der  Sporenbildnng  und  für  ihre  Breite.  Die  niedrigsten  Temperaturen 
erreicht  man  durch  flüssige  Luft;  niedere  Grade  bis  zu  0°  dadurch, 
dass  man  die  Kulturen  in  Eis-  oder  Kältemischungen  bringt.  Im  Eis- 
schrank herrschen  Temperaturen  von  5 bis  8^^.  Temperaturen  bis  zur 
Zimmertemperatur  sind  in  kühlen  Kellerräumen  oder  in  Gefäßen  mit 
doppelter  Wandung,  durch  die  man  kaltes  Wasser  zirkulieren  lässt, 
vorhanden.  Zur  Erzeugung  von  Temperaturen  über  Zimmertemperatur 
dienen  Thermostaten. 

F.  Methode  des  Nachweises  gasförmiger  Stoffwechselprodukte 

der  Bakterien. 

Der  qualitative  Nachweis  von  Kohlensäure,  die  bei  der  Gärung 
des  Zuckers  auftritt,  geschieht  am  l)esten  mit  Hilfe  der  gebräuchlichen 
Gärungsröhrchen,  wie  sie  von  Dunbar  ^ (Fig.  69)  angegeben  sind  oder  mit 
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deu  o’ewölmlieli  für  die  Harng-äruiig  benutzten  Kölbclien,  die  Smith 2 
(Fig.  70)  für  diese  Zwecke  zuerst  angeAvandt  bat.  Die  etwa  l)is  zur  Hälfte 
des  unteren  Schenkels  mit  der  Nälirlösung-  gefüllten  sterilen  Külirclien 
Averden  nach  WatteA^erschluss  im  Dampf  sterilisiert.  Die  dabei  in  der  Kuppe 
des  langen  Schenkels  eingedrungenen  geringen  Luftmengen  Averden  durch 
Aorsiclitiges  Neigen  des  Köhrchens  ausgetrieben.  Nach  der  Abkühlung 
erfolgt  Impfung  mittelst  Platindrahtes  in  den  kurzen  Schenkel,  danach 
Avieder  WatteA^erschluss  und  Pebrütung  der  Pührchen.  Das  Gas  sammelt 
sich  in  der  Kuppe  des  langen  Schenkels. 

Die  Ibldung  xon  Schwefelwasserstoff  dokumentiert  sich  häufig  ? 
schon  durch  den  intensiA^en  charakteristischen  Geruch.  Die  Fähigkeit  der 
ScliAA'efelAvasserstoft’bildung  kommt  aatc  Kubner^^  pErm,  Maassen^  und 
andere  gezeigt  haben,  einer  großen  Anzahl  von  Ihikterien  zu  und  ist  in  ' 
der  Quantität  in  geAvissen  Grenzen  abhängig  Aa)ii  der  Zusammensetzung  > 
des  Nährbodens.  Die  Ibldung  des  H)S  im  infizierten  Tierkörper  ist  atui 
Pe  i'Ri  & Maassex  zuerst  nach  der  Metliode  vom  llorPE-SEYLER  spektro- 
skopisch  l)eobachtet  Avorden.  Da  der  Na(*liAveis  jedoch  auf  diese  Weise 


Fig.  (50. 


Fig.  70. 


nicht  stets  sicher  gelingt,  so  verfuhren  die  genannten  Autoren  aucli  so, 
dass  sie  Organstücke  in  sterile  Peagenzgläser  brachten  und  zAvischen 
Wattepfro])f  und  GlasAvand  einen  Streifen  von  Pa])ier  einlegten,  der 
mit  einer  Lösung  von  basisch-essigsaurem  Plei  oder  mit  alkalischer  Pdei- 
lösung  getränkt  Avar.  Um  einen  Zutritt  von  SchAvefehvasserstoff  von 
außen  zu  vermeiden,  Avurden  die  Röhrchen  mit  einer  Gummikappe  ge- 
schlossen. Die  ScliAvärzung  des  Rleipaj)iers  zeigte  die  Gegeinvart  von 
ScliAvefelAA'asserstoff  an.  Diese  Reaktion  ist  sehr  empfindlich. 

In  gleicher  AVeise  erfolgi:  der  NacliAveis  des  lUS  in  Flüssigkeits- 
kultiiren  mittels  Pdeipapiers  Man  kann  auch,  statt  Rlcipapier  zu  ver- 
Avenden,  das  untere  Ende  des  Wattepfropfs  mit  der  betreüenden  Blei- 
lösung tränken. 

Zum  NacliAA'eis  der  ScliAvefelAvasserstoffbildung  in  festen  Nährböden 
dient  für  Gelatine  der  Nährboden  von  Froaime-^  oder  für  Agarkulturen  der 
von  Morris oder  Bei.jerixck^  (cf.  S.  447,48).  Werden  Eier  als  Nährböden 
benutzt,  so  erfolgt  der  NacliAveis  der  ScliAvefehA^asserstoffbildung  nach 
Petri  & Maassex  mittels  Bleipapier  auf  folgende  Weise.  Die  Eier  AA^erdcn 
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zimächst  imgeimpft  in  Bleipapier  eingewickelt  imcl  in  ein  cylindrisches 
Gefäss  zwischen  zwei  Wattelagen  eingepackt,  lieber  die  Watte  kommt 
nochmals  Bleipapier.  Ist  bei  dieser  Art  der  Aufbewahrung  in  einigen 
Tagen  kein  Schwefelwasserstoff  nachweisbar,  so  erfolgt  die  Infektion 
und  abermalige  Verpackung  in  der  gleichen  Weise. 

Der  quantitative  Nachweis  flüchtiger  Stoifwechselprodukte  er- 
folgt nach  Ableitung  derselben  nach  den  üblichen  gasanalytischen  Me- 
thoden. Zum  Sammeln  der  zu  diesem  Zweck  nötigen  größeren  Gas- 
mengen sind  besondere  Apparate  angegeben  worden.  Pasteur  ^ benutzte 
Kolben  mit  einem  langen,  durch  einen  Gashahn  luftdicht  geschlossenen 
Zuleitungsrohr  und  einem  S-förmig  gebogenen  Ansatzrohr  (Fig.  71).  Der 
Kolben  ist  mit  der  Nährlösung  gefüllt  und  das  Ansatzrohr  taucht  in  eine 
Schale,  die  die  gleiche  Lösung  enthält.  Es  wird  nun  die  Flüssigkeit  im 
Kolben  und  die  in  der  Schale  gleichzeitig  erhitzt,  wodurch  alle  Luft 
aus  dem  Kolben  entfernt  wird.  Der  Dampf  treibt  die  Flüssigkeit  aus 
dem  Ballon  heraus  und  in  den  luftleeren  Raum  strömt  von  neuem 
Flüssigkeit  aus  der  Schale.  Auf  diese  Weise  erhält  man  eine  luftfreie 
Flüssigkeit  in  einem  Vacuum.  Man  bringt  nunmehr  das  Ableitungsrohr 


für  die  Gase  unter  sterile^  Quecksilber,  impft,  indem  man  die  infizierte 
Flüssigkeit,  die  sicli  in  dem  über  dem  Hahn  gelegenen  Teil  des  Zu- 
leitungsrohrs befindet,  schnell  einfließen  lässt  und  bringt  das  ganze  in 
den  Brutschrank. 

Auf  demselben  Prinzi])  beruht  ein  von  Botkin*'^  (Fig.  72)  angegebener 
Apparat,  bei  dem  Zu-  und  Ableitungsrohr  mittels  eines  doppeltdurch- 
bohrten Kautschuki)fropfens  in  den  Kolben,  in  dem  sich  Nährflüssigkeit 
befindet,  eingelassen  sind.  Uel)er  dem  Hahn  des  Zuleitungsrohres  befindet 
sich  ein  Scheidetrichter,  der  das  Material  für  die  Impfung  der  Nähr- 
flüssigkeit aufiiimmt.  Der  Apparat  wird  mit  offenen  Hähnen  im  Dampf 
sterilisiert,  darnach  erfolgt  Abschluss,  Impfung  und  weitere  Behand- 
lung in  der  gleichen  Weise  wie  vorher.  Andere  Apparate,  die  den 
gleiclien  Zwecken  dienen,  sind  von  Nencki  und  von  A.  Kocui^^  ange- 
geben worden. 


Fig.  71, 


Fig.  72. 
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Hesse  hat  zu  quantitativen  Versuchen  über  Bakterienatinung  eine 
Versuclisanordnung’  zusammen  mit  Hempel  ausgearheitet,  die  es  gestattet, 
mit  kleinen  Gasmengen  zu  arbeiten,  und  binnen  einer  Viertelstunde  schon 
den  gasförmigen  Inhalt  eines  Kulturgefäßes  auf  Kohlensäure  und  Sauer- 
stoff zu  untersuchen. 
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G.  Methode  zum  Nachweis  von  Indol. 

Zum  Nachweis  der  Indolhildung  versetzt  man  10  ccm  einer  in  Pepton- 
bouillon gewachsenen,  24stündigen  Kultur  mit  1 ccm  einer  schwachen 
Lösung  von  Kaliuinnitrit  und  einigen  Tropfen  Schwefelsäure.  Es  tritt 
alsdann  eine  Hotfärbung  ein,  die  nach  SalkowskG  auf  die  Bildung 
von  Nitrosindol  zurilckzuführen  ist,  eines  Farbstoffes,  den  Indol  und 
Säure  in  Gegenwart  von  Nitriten  bilden.  Die  Bildung  des  Indols  erfolgt 
ausschließlich  aus  dem  Pepton  (Proskauer  ik  Vocies^). 

Als  ein  geeignetes  Nährmediuin  für  den  Nachweis  der  Indolbildung 
schlägt  Bi.eispiD  folgende  Lösung  vor: 

Pepton  siccum  (Witte)  2,0 

Natrium  chlor,  iiurissim.  0,5 

A(pia  (lest.  100 

S(d.  Cal.  nitric.  })uriss.  (0,0(8  zu  100,0.)  gtts  XXX — L. 

In  Cholerakulturen  tritt  diese  Peaktion  bei  dem  bloßen  Zusatz  von 
Schwefelsäure  auf,  die  man  vorsichtig  an  der  Innenwand  des  Heagenz- 
glases  herunterlaufen  lässt,  so  dass  sie  sich  unterschichtet.  An  der  Be- 
riihrungsstelle  mit  der  Nährtlüssigkeit  entsteht  ein  rotgefärbter  Hing 
(Cholerarotreaktion.  Die  Thatsache,  (lasses  bei  Cholerabakterien  und 
einigen  andern  gelingt,  die  Nitrosindolreaktion  auch  ohne  Zusatz  von 
Nitriten  auszuführen,  beruht  darauf,  dass  die  betreffenden  Bakterien  die 
Eigenschaft  haben,  geringe  5lengen  von  Nitrat,  die  nach  Untersuchungen 
von  Petri  ‘ dem  Nährmediuin  anhaften  und  besonders  im  WriTESchen 
Pepton  jedenfalls  enthalten  sind,  zu  Nitrit  zu  reduzieren. 

Bei  Zutritt  von  Säure  allein  tritt  alsdann  die  Heaktion  mit  dem  ge- 
bildeten Indol  ein.  Andererseits  aber  kann  die  Verwendung  nitrithaltiger 
Säure  oder  Nährböden  die  Chlorarotreaktion  Vortäuschen.  Daher  ist  auf 
die  Benutzung  nitritfreier  Säure  besonders  zu  achten.  Die  Cholerarot- 
reaktion wurde  zuerst  von  P(3iil^,  von  Bü.jwid^’  und  von  Duniia>D  un- 
abhängig voneinander  gefunden.  Duniia.m  verwandte  zuerst  Schwefel- 
säure und  Kulturen  in  reiner  Peptonlösung.  Es  eignen  sich  auch  an 
Stelle  der  Schwefelsäure  andere  Mineralsäuren.  Da  nach  Liebreich ^ 
Schwefelsäure  für  sich  allein  Nitrate  zu  Nitriten  reduzieren  kann,  so 
empfiehlt  er  Ersatz  durch  Weinsäure  oder  Oxalsäure.  In  zuckerhaltigen 
Nährböden  ist  die  Indolbildung  infolge  der  Säureproduktion  gehemmt 
(Gorixi'3,  Smith Peckham’C  Seelig^^).  Nach  Bleiscii  ist  ein  Ueber- 
schuss  von  Nitraten  im  Nährmediuin  für  die  Heaktion  hinderlich.  Der 
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günstige  Zeitpunkt  der  Reaktion  liegt  zwischen  24—48  Stunden.  Bei 
schwacher  Reaktion  kann  man  den  Farbstoff  zur  deutlicheren  Sichtbar- 
machung mit  Amylalkohol  ausschütteln. 
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H.  Methode  zum  Nachweis  der  Bildung  von  Säure  und  Alkali, 

Eine  Einteilung  der  Bakterien  in  Säure-  und  Alkalibildner  lässt  sich  im 
strengen  Sinne  nicht  vornehmen.  Die  Fähigkeit  der  Erzeugung  der  einen 
oder  anderen  Reaktion  im  Nährniedium  ist  vielfach  abhängig  von  der  Zu- 
sammensetzung des  Nährbodens  und  von  seiner  Eigenreaktion.  Sind 
gärungsfällige  Substanzen  im  Nährboden  vorhanden,  so  kann  eine  Säure- 
bildung durch  Bakterien  eintreten,  die  heim  Fehlen  derartiger  Stoffe  aus- 
bleiht.  Derselbe  Bacillus  kann  aus  2 verschiedeuen  Körpern  seines  Sub- 
strats Säure  und  Alkali  bilden,  und  die  Endreaktion  hängt  dann  nur 
von  dem  verschiedenen  Mengenverhältnis  der  gebildeten  Stoffe  ah  oder 
wie  ohne  weiteres  verständlich  von  dem  ursprünglichen  Reaktionsgrad 
des  Nährmittels.  Immerhin  sind  die  Methoden  des  Nachweises  der  Re- 
aktionsänderung von  Wichtigkeit  für  biologische  und  diagnostische  Unter- 
suchungen. Der  Nachweis  geschieht  mit  Hilfe  von  Indikatoren,  die  dem 
Nährboden  zugesetzt  werden,  nur  qualitativ,  oder  durch  nachträgliche 
Titration  der  gebildeten  Säure  oder  Alkali  auch  quantitativ.  Für  die 
Titration  von  Säure  oder  Alkali  in  Nährlösungen  ist  das  Phenolphtalein 
ungeeignet.  Man  benutzt  Lackmuspa})ier  oder  Rosolsäure. 

Buchneu^  hat  zuerst  durch  Zusatz  von  Lackmuslösung  zu  Zucker- 
peptontlcischextraktlösung  ihikterien  auf  die  Bildung  von  Säure  oder 
Alkali  hin  untersucht.  Bei  dieser  IMethode  mit  flüssigem  Nährboden 
stört  jedoch  die  gleichzeitig  reduzierende  Wirkung  der  Bakterien,  die 
durch  den  Reptongehalt  des  Nährbodens  liegünstigt  Avird,  ein  Uebel- 
stand,  dem  schon  1)Eiiring^  dadurcli  zu  begegnen  suchte,  dass  er  feste, 
mit  Lackmus  gefärbte  Nälirhöden  benutzte.  BetuusciikY'^  verbesserte 
die  Methode  durch  Amvendung  seiner  Lackmusmolke,  deren  Herstellung 
S.  447  geschildert  ist.  Kaüfaiann^  gelang  der  NacliAATls  der  Säure- 
resp.  Alkalihildung  durch  Züchtung  in  Jequirityinfus  (s.  S.  447).  Alkali- 
hildner  färbten  die  sclnvach  gelb  gefärbte  Flüssigkeit  grün,  Avährend 
Säurehildner  dieselbe  entfärbten,  im  BEUEiaNCKScheiU  Nährboden  (s. 
S.  447)  lösen  säurehildende  Arten  die  zugesetzten  Karbonate.  Um  die 
Kolonieen  derartiger  Bakterien  entstehen  durchsichtige  Felder.  Gleich- 
zeitig vorhandene  alkalihildende  iVrten  veranlassen  Defekte  an  den 
Diffusionsfeldern  der  säurehildenden. 

Quantitative  Untersuchungen  wurden  von  Sommaruga*’  angestellt; 
er  titrierte  in  vorher  genau  auf  ihren  Alkaleszenzgrad  geprüften  Nähr- 
medien nach  erfolgtem  Wachstum  mit  Hilfe  von  NormalsehAATfel- 
säure  unter  VerAvendung  von  Avässriger  Rosolsäure  als  Indikator.  Die 
Titration  wurde  durch  Uchertitrieren  mit  Säure  und  durch  Zurück- 
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titrieren  mit  Alkali  ansgefülirt,  weil  die  Kotfärbung  der  Kosolsäure 
bei  Eintritt  der  Alkalescenz  schärfer  zu  erkennen  ist  als  die  Entfärbung 
bei  Säurezusatz.  Der  Nährboden  von  Sommaruga  unterscheidet  sich 
von  dem  PETRUSCHKYschen  durch  das  Fehlen  gärungsfähiger  Sub- 
stanzen. 

Litteratur. 
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I.  Methoden  zum  Nachweis  des  Reduktionsvermögens  der  Bakterien. 

Ebenso  wie  der  Nachweis  von  Säure  und  Alkali,  wird  das  Keduktions- 
vermögen  der  Bakterien  durch  ihr  Yerhalten  gegenüber  Farben  geprüft, 
^lan  muss  dabei  Zusätze  solcher  Farben  zum  Nährmedium  verwenden, 
die  ungiftig  sind.  Nach  EiihliciD  sollten  es  Farbstoffe  sein,  die  an  sich 
Oxydationsstufen  sind  und  die  Eigenschaft  haben,  durch  Reduktion  ein 
farbloses  Leukoprodnkt  (Küpe)  zu  liilden,  das  durch  den  Eintluss  oxy- 
dierender Glitte!  und  aucli  schon  durcli  die  Berührung  mit  dem  Luft- 
sauerstolf  wiederum  die  ursprüngliche  Farbe  erhält  (Verküpung).  Es  ist 
aus  letzterem  Grund  im  allgemeinen  zur  rrüfiing  des  Keduktionsvermögens 
eine  Versuchsanordnung  vorzuziehen,  bei  der  der  Luftzutritt  kein  un- 
gehinderter ist,  nnd  es  werden  sich  daher  Kulturen  anf  festen  Nähr- 
böden ev.  mit  Ueberschichtung  der  Oberlläche  besser  eignen  als  gewöhn- 
liche Keagenzglasbouillonkulturen.  Will  man  mit  tlüssigen  Nährmedien 
arbeiten,  so  legt  man  nach  S.MmG  die  Kulturen  besser  in  Gärungskölbchen 
an,  deren  geschlossener  Schenkel  ganz  von  der  Luft  abgescldossen  ist. 

Es  ist  bei  Beduktionsversiichen  auch  darauf  zu  achten,  dass  den 
verschiedenen  Nährinedien  selbst  eine  reduzierende  Eigenschaft  zukommt. 
Dies  hat  Spixa^  zuerst  für  die  Gelatine  gezeigt,  die  in  sterilem  Zustand 
bei  Zusatz  konzentrierter  Lösung  von  ^lethyleii-  oder  Indigblau,  wenn 
auch  sehr  langsam,  von  unten  nach  oben  sich  entfärbt.  Das  gleiche 
gilt  nach  Sii.mitii  für  Bouillon,  besonders  gegenüber  Methylenblau, 
während  Lackmus  nur  bei  Anwesenheit  von  Traubenzucker  oder  Fleisch- 
zucker reduziert  wird.  Dieser  Farbstolf  erleidet  nach  Fr.  Müller^  eine 
Beduktion  durch  Agar. 

Da  die  verküiienden  Farbstoffe  sich  ferner  besonders  leicht  bei  den 
durch  die  Sterilisation  der  Nährmedien  bedingten  hohen  Temperatur 
reduzieren,  so  setzt  man  erst  den  fertigen  Nährböden  einige  Tropfen  der 
konzentrierten  wässrigen  Farblösung  zu.  Dies  ist  angängig,  da  kon- 
zentrierte Lösungen  der  betreffenden  Farbstoffe  stark  baktcricidc  Eigen- 
schaften haben  nnd  daher  keimfrei  sind.  Auf  die  keimtötende  Eigen- 
schaft gewisser  Farbstoffe  ist  bei  der  Bereitung  gefärbter  Nährböden 
bezüglich  der  Menge  des  zuzusetzenden  Färbstoffs  Rücksicht  zu  nehmen. 
Ferner  sind  die  fertigen  Nährböden  vor  Licht  geschützt  aufzubewahren 
oder  nach  Müller  das  Sonnenlicht  eine  reduzierende  Wirkung  entfaltet. 

Zur  Demonstration  des  Reduktionsvermögens  sind  eine  grobe  Reihe 
von  Farbstoff  in  der  bakteriologischen  Technik  verwandt  worden. 

Zum  Nachweis  des  Reduktionsv'ermögens  fügte  PöinA  0,05^  Ferri- 
chlorid  und  Ferricyaiikalium  zur  Nährlösung,  wo  unter  Umständen  die 
Reduktion  des  Ferricyankaliums  zu  Ferrocyankalium  (Berlinerblaubildungj 
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eintrat.  Da  jedoch  dieser  Prozess  nur  in  saurer  Lösung  vor  sich  geht, 
so  ist  diese  Methode  nicht  für  alle  Bakterien  brauchbar.  Spina  (1.  c.) 
verwandte  zum  Nachweis  Methylenblau.  Er  färbte  die  Nährböden  mit 
einigen  Tropfen  konzentrierter,  sterilisierter  Lösungen  dieses  Farbstoffes. 
Fr.  Müller  (1.  c.)  nimmt  10  ccm  Methylenblaulösung  1 : 1000  pro  Liter 
Agar.  V.  Kozsahegy®  empfahl  nach  Prüfung  einer  großen  Reihe  von 
Anilinfarben  außer  Methylenblau  noch  Fuchsin.  Blx'hner^  und  nach 
ihm  Cahen®  benutzten  als  Zusatz  Lackmusfarbstoffe.  Behring*^  empfahl 
statt  der  Lacknmsgelatine  das  Lackmusagar,  da  bei  der  höheren  Tem- 
peratur die  Reduktion  besser  vor  sich  geht.  Er  gab  zu  1 1 Agarnähr- 
bodeu  einen  Zusatz  von  40  ccm  einer  nach  Berthelot  & Fleuriet 
von  Erdalkalien  befreiten,  starken,  konzentrirten  Lackmustinktur.  Fr. 
Müller  verwendet  30  ccm  einer  wässriger  konzentrierten  Lackmuslösung 
pro  Liter  Agar. 

MethylcDblau  ist  für  Reduktionsversuche  geeigneter  als  Lackmus,  weil 
es  leicht  reduziert  wird,  leicht  wieder  verküpbar  ist  und  weil  ferner 
seine  Konstitution  bekannt  ist  (Michaelis 

Hingegen  leistet  der  Lackmusfarbstoff  gegenüber  der  Reduktion  durch 
die  meisten  Bakterienarten  mehr  Widerstand  (Smith,  Fr.  Müller),  wenn 
auch  einzelne  Arten  Lackmus  leicht  reduzieren.  Die  Konstitution  dieses 
Farbstoffes  ist  unbekannt. 

Kitasato  & Weylii  empfahlen  indigschwefelsaures  Natron.  Indig- 
sulfosaures  Natron  ist  jedoch  nach  Wolfe  ungeeignet,  da  es  auch  durch 
Oxydation  ein  farbloses  Produkt  bilden  kann. 

NöggeratiD'^  schlug  Zusatz  eines  Farbengemisches  zum  Nährboden 
vor,  dessen  Bestandteile  den  Spektralfarben  möglichst  entsprechen. 
Die  Bakterien  sollen  unter  Umständen  aus  dieser  Mischung  neue  Farben 
bilden,  die  in  den  ursprünglichen  Komponenten  nicht  enthalten  waren. 

V.  SoMMARUGA^^  empfahl  Rosolsäure,  die  er  in  einer  Menge  von  0,003 
zu  Bouillon,  0,0045  zu  Gelatine  und  0,0068  zu  Agar  auf  je  10  cc  des 
Nährsubtrats  zusetzte. 

iSach  Rotherger’^  wird  Neutralrot  von  reduzierenden  Bakterien- 
arten entfärbt.  Er  versetzte  verflüssigte  Agarröhrchen  mit  zwei  bis  drei 
Tropfen  einer  sterilen  konzentrierten  Lösung  von  Neutralrot  (Toluolenrot) 
und  impfte  die  betreffenden  Ihikterien  aus  Bouillonkulturen  ein.  Typhus 
z.  B.  lässt  die  Farbe  des  Nährbodens  unverändert.  Durch  Coli  Avird  die 
Farbe  zuerst  in  eine  fluoreszierende  verwandelt  und  dann  aufgehellt. 

A.  WoLFF  (1.  c.)  sowie  Scheffleri^’  haben  die  Methode  von  Rot- 
berger noch  dadurch  verbessert,  dass  sie,  statt  der  von  diesem  ver- 
wandten Schüttelkulturen,  Stichkulturen  anlegfen  und  durch  Zusatz  von 
Traubenzucker  zum  Nährboden  die  Reaktion  beschleunigten: 

100  flüssiger  Agar. 

0,3  Traubenzucker. 

1 ccm  konzentrierte,  wässerige  Neutralrotlösung. 

Neisser  & Weciisberg^’  gründen  auf  das  Reduktionsvermögen  der 
Bakterien  und  anderer  Zellen  eine  Methode  der  Beobachtung  der  vitalen 
Energie  (Bioskopie).  Die  Zellen  (Bakterien),  deren  Energie  geprüft  Averden 
soll,  werden  in  etAva  3 Teilen  Kochsalzlösung,  die  mit  stark  verdünnter 
Methylenblaulösung  versetzt  ist,  in  Reagenzgläser  gebracht.  Luftabschluss 
erfolgt  durch  Ueberschichten  mit  flüssigeni  Paraffin. 

Die  Entfärbung  des  IVlethylenblaus  erfolgt  proportional  dem  Reduktions- 
vermögen, das  seinerseits  ein  Maßstab  für  die  allgemeine  vitale  Energie  ist. 
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Kontrollproben  sind  stets  erforderlicli , zumal  auch  das  Reduktions- 
vermög-en  unter  Umständen  bei  toten  Zellen  vorhanden  sein  kann. 

Den  bisher  besprochenen  zur  Reduktion  verwandten  organischen  Farb- 
stoffen steht  das  Natrium  selenosum  gegenüber,  das  an  sich  ungetärbt  erst 
durch  die  Reduktion  eine  Farbe  annimmt.  Es  wurde  von  Klett  einge- 
führt. Es  wird  in  2^iger  Lösung  sterilisiert  in  geringen  Mengen  (eine 
Oese  bis  10  Tropfen)  dem  sterilen  Nährboden  zugesetzt.  Bei  gleich- 
zeitiger Sterilisierung  mit  dem  Nährmedium  würde  eine  Reduktion  durch 
die  organischen  Substanzen  des  letzteren  statthaben.  Reduzierende  Bak- 
terien bewirken  auf  diesem  Nährboden  eine  Reduktion  des  Salzes  zu 
metallischem  Selen,  das  durch  seine  ziegelrote  Farbe  hervortritt.  In 
gleicher  Weise  wie  Natrium  selenosum  ist  auch  Na  tellurosum  anwendbar. 
Durch  diese  Substanzen  findet  jedoch  für  manche  Bakterienarten  eine 
AVachstumshinderung  statt. 
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K.  Methoden  des  Nachweises  von  Enzymen. 

Zum  sicheren  Nacliweis  einer  cn/ymatisclien  Wirkung  ist  es  aus- 
zuschlicßen,  dass  die  lietreffende  Si)altung  eine  Funktion  des  lebenden 
Zellprotoplasnias  ist.  Es  ist  daher  nötig,  vor  der  Untersuchung  auf  von 
Bakterien  gebildete  Enzyme,  die  Keime  selbst  abzutöten  oder  die  be- 
treffenden Stoffe  von  ihnen  zu  trennen  und  in  siclier  keimfreien  Lösungen 
zu  benutzen.  Bitter  ^ liewirkte  die  Trennung  durch  Erwärmung  der  Kultur 
auf  eine  Temjieratur,  die  das  Leben  der  Bakterien  nicht  al)cr  ihre 
Enzyme  vernichtet.  Auch  Lander,  Brunton  A A1acfaydyen‘'^  empfehlen 
diese  Methode.  Sie  sterilisierten  Gelatinekulturen  bei  der  angegebenen 
Temperatur  und  ließen  die  enzymhaltigen,  von  lebenden  Bakterien  be- 
freiten Kulturen  auf  die  zu  untersuchenden  Substrate  einwirken. 

Fer.mF^  schaltete  die  Funktion  der  lebenden  Zellen  bei  seiner  Versuchs- 
anordnung außer  durch  die  vorher  erwähnten  Methoden  auf  die  Weise 
aus,  dass  er  bei  der  Prüfung  auf  Enzyme  Substrate  verwandte,  die 
mit  Sublimat  1 — 20/005  Karbolsäure  3^,  Salicylsäure  (gesättigte  Lösung), 
oder  Thymol  versetzt  waren.  Nacli  Lander,  Brunton  A Macfaydyen 
(1.  c.)  soll  jedoch  der  Zusatz  von  Antisepticis  mehr  als  die  Erwärmung 
auf  60°  auch  die  Enzyme  selbst  schädigen. 

Die  direkte  Isolirung  der  Fermente  wurde  zuerst  von  Wortmann ^ 
versucht  durch  Extraktion  eines  Bakteriengemenges  und  Fällen  mit 
Alkohol.  Doch  ist  seine  Versuchsanordnung  nicht  ganz  einwandfrei. 

Lander,  Brunton  und  Macfaydyen  isolierten  das  peptische  Ferment 
durch  Fällung  von  Bouillonkulturen  mit  absolutem  Alkohol.  Aufnahme 
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des  Niederschlages  mit  Wasser;  abermalige  Alkoholbehandlimg  mid 
Lösung  im  Wasser.  Aebnlicb  isolierte  Kalischer  ^ ein  Labferment  und 
peptiscbes  Ferment. 

CoHN^  isolierte  ein  labähnlicbes  Ferment  auf  folgende  Weise.  Die 
das  betreffende  Enzym  besitzenden  Bakterien  werden  in  sterilisierter 
Milch  10  Tage  lang  gezüchtet,  dann  wird  das  ganze  mit  Wasser  ver- 
mischt und  durch  Cbamberlandkerzen  filtriert.  Durch  Ausfüllung  mit 
Salz  wird  das  Ferment  gewonnen,  das  durch  Dialyse  von  Salz  noch  be- 
freit werden  kann. 

Der  Nachweis  der  bakteriologischen  Enzyme  erfolgt  im  wesentlichen 
nach  den  in  der  physiologischen  Chemie  üblichen  Methoden.  Zum  Nach- 
weis eines  peptischen  Enzyms  benutzt  man  die  Eigenschaft  derartiger 
Körper,  Eiweiß  in  lösliche  Albumose  und  Pepton  überzuführen.  Nach 
Fermis  Vorgang  bringt  man  das  Enzym  mit  5 — lO^iger  Gelatine  zu- 
sammen, die  in  Keagenzgläsern  erstarrt  ist.  Man  kann  bei  Verwendung 
gleicher  Gelatinemenge  und  gleich  weiter  Reagenzgläser  auch  eine  quanti- 
tative Bestimmung  der  Enzymmenge  vornehmen  durch  einfaches  Ab- 
messen  der  Verfiüssigungssüulen.  Mit  Hilfe  von  Trypsinlösungen  von 
bestimmter  Konzentration  lässt  sich  vorher  die  Gelatine  gewissermaßen 
eichen  und  die  peptische  Bakterienenzymwirkung  mit  der  des  Trypsin 
zahlenmäßig  vergleichen. 

Hankin  & Wesbrook^  wiesen  die  Peptonbildung  auf  chemischen  Weg 
durch  die  Biuretreaktion  (Kupfersulfat  und  Kalilauge)  nach. 

Kalischer  untersuchte  die  Abbauprodukte  des  Kaseins  erzeugt 
durch  peptonisierendes  Bakterienferment  nach  den  üblichen  chemischen 
Methoden. 

Eijkmann  8 verwandte  zum  Nachweis  des  peptischen  Enzyms  kasein- 
haltige Nährböden,  die  er  durcdi  Mischen  von  1 Teil  sterilisierter  Mager- 
milch und  1 Teil  Agar  bereitete. 

Zum  Nachweis  diastatischer  Enzyme  benutzt  man  stärkehaltige 
Nährsubstrate  (Stärkekleister),  in  denen  der  gebildete  Zucker  auf 
chemischem  Wege  nachgewiesen  wird.  Ebenso  kann  man  nach  dem 
Vorgang  von  Kabazany'^  den  Zucker  quantitativ  durch  Titrierung  be- 
stimmen. Went^^  benutzte  zur  Demonstration  der  Diastase  vStärkeagar- 
platten  und  wies  die  Zuckerliildimg  durch  Uebergießen  einer  verdünnten 
Jodlösung  nach.  An  den  Stelleir  der  ifiatte,  an  denen  durch  Umsetzung 
aus  der  Stärke  Zu(*ker  gebildet  worden  war,  blieb  die  Platte  farblos, 
im  übrigen  färbte  sie  sich  blau. 

Der  Nachweis  von  Labfermenten  geschieht  in  der  üblichen  Weise  mit 
Hilfe  steriler  Milch. 

Der  Nachweis  der  invertierenden  Fermente  kann  in  rohrzuckerhaltigen 
Lösungen  mittels  des  Polarisationsapparates  erbracht  Averden  oder  nach 
Fermi  & MontesanqIi  durch  die  Traubenzuckerprobe  mit  Hilfe  des 
NYLANDERSchen  oder  RuBNER-PENZOLDrschen  Reagenses. 

Das  Harnferment  (die  Urase),  das  eine  hydrolytische  Spaltung  gewisser 
Amidverbindungen  des  Harns  bewirkt,  wird  durch  den  chemischen  Nach- 
weis der  betreffenden  Substanzen  erkannt. 

Die  Spaltung  der  Fette  ist  noch  nicht  sicher  als  rein  enzymatisch  erkannt. 
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L.  Methode  der  künstlichen  Virulenzänderung, 

1.  Methode  der  Virulenzabsehwächung. 

Ausgehend  von  der  Tliatsaclie,  dass  die  Virulenz  pathogener  Bak- 
terien eine  sehr  varialile  ist,  sind  zahlreiche  Methoden  angegeben  wor- 
den, uni  die  für  die  Ih'axis  der  Iinmunisierung  so  ülieraus  wichtigen,  in 
ihrer  Virulenz  herabgesetzten  Kulturen  zu  gewinnen.  Fast  alle  diese 
]\Iethoden  arbeiten  mit  Hilfe  von  Mitteln,  die  liei  längerer  und  intensiver 
Anwendung  eine  vollständige  Abtötung  aller  Keime  zur  Folge  haben. 
Ganz  allgemein  lässt  si(‘li  sagen,  dass  die  Methoden,  die  die  Alischwä- 
chung  allmählich  herbeifüliren,  eine  dauerhaftere  Virulenzverminderung 
lieAvirken  als  jene  ^Methoden,  die  eine  intensive  und  sclinelle  Alischwä- 
chung  bewirken. 

Die  Bestimmung  der  Virulenz  geschieht  an  geeigneten  Versuchstieren 
unter  Dosierung  des  ^4^ls  in  der  Seite  493  geschilderten  Weise.  Man 
hat  jedoch  verschiedentlich  auch  versucht,  eine  genaue  Virulenzbestimmung 
mit  Umgehung  des  Tierversuchs  zu  ermöglichen.  BeyeiD  hat  eine  Me- 
thode der  Virulenzbestimmung  auf  die  Tliatsaclie  begründet,  dass  sich  um 
ein  Stück  metallischen  Silbers,  das  man  auf  eine  geimpfte  Agarplatte 
legt,  in  gewissem  Umkreis  keine  Kolonieen  entwickeln,  weil  vStoft- 
wecliselprodukte  der  Mikroben  mit  dem  Silber  kiümtötend  wirken.  Je 
geringer  die  Virulenz,  desto  wi'iter  von  der  Silber])latte  entfernt  lieginnt 
das  Wachstum.  Ilochvirulcnte  Kulturen  vermögen  bis  nahe  an  die  Sillier- 
])latte  heranzuwachsen.  Die  gleiche  Methode  wurde  auch  von  Synoaewskij^ 
angewandt.  Marx  A WomiE^Hicstininiten  die  Virulenz  liei  sporenlosen  Bak- 
terien aus  dem  Grad  der  Ausbildung  der  BAnEs-EKNSTSchen  Köriierchen. 

Auf  das  Wesen  der  Virulenz  ist  hier  nicht  weiter  einzugelien;  es 
seien  nur  die  Mittel  und  Wege  geschildert,  die  man  zur  Abschwächung 
von  pathogenen  Bakterienkulturen  anwendet. 

a)  Durch  Züchtung  von  Bakterien  bei  Teni  jie  rature  n , diezwischen 
der  oiüimaleii  und  der  keimtötenden  liegen,  erreicht  man  eine  Abschwä- 
chung der  Virulenz.  Je  weniger  dabei  die  Temperatur  sich  ülier  die 
optimale  erhebt,  desto  länger  dauert  es,  bis  die  Abscliwächung  erreicht 
ist.  Aber  diese  ist  dann,  wie  bereits  erwähnt,  haltbarer  und  kehrt  in  den 
folgenden  Generationen  nicht  leicht  wieder  auf  die  ursprüngliche  Höhe 
zurück.  Toussaint^  erreichte  zuerst  eine  Virulenzabnahme  des  Milz- 
brandbacillus durch  10  Minuten  langes  Erhitzen  des  keimhaltigen  Blutes 
auf  45°.  CiiAUVEAU^  erhitzte  Milzbrandbakterien  1 bis  3 Stunden  auf 
47°,  um  sie  abzuschwächen.  Auch  die  Sporen  seiner  avirulenten 
Bazillen  waren  weniger  widerstandsfähig  wie  normale.  Tasteur,  Cham- 
HERLAXD  A Boux^  erhielten  eine  dauerhaftere  Abschwächung  durch 
wocheidauge  Züchtung  bei  42  bis  43  Grad.  Auf  die  gleiche  Weise 
haben  aucli  Koch,  Gaffky  A Löffler"  Milzbrand  mitigiert.  Bei  dieser 
i^orm  der  Abschwächung  durch  erhöhte  Temperaturen  lieeinflussen  schon 
Bruchteile  eines  Grades  deutlich  die  Wirkung.  Je  höher  die  Temperatur, 
um  so  kürzere  Zeit  bedarf  es  ihrer  Einwirkung.  Die  Erzielung  einer 
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völligen  Avirulenz  dauert  bei  Milzbrand  bei  43°  9 Tage,  bei  42,6°  24 
Tage  und  bei  42°  43  Tage.  Bei  der  Temperatur  von  42,6°  gezüchtet, 
ist  der  Milzbrand  noch  nach  6 Tagen  für  Schafe,  nach  10  Tagen  für 
Kaninchen,  nach  12  Tagen  noch  für  Meerschweinchen  und  nach  20  Tagen 
noch  für  Mäuse  virulent.  Vom  24.  Tag  ab  wird  er  völlig  avirulent.  Bei 
Milzbrandsporeu  erreichte  Geppert  ^ durch  2 Minuten  lauge  Einwirkung 
siedenden  Wasserdampfes  eine  Virulenzvermiuderung. 

b)  Gleichzeitig  durch  erhöhte  Temperatur  und  durch  er- 
höhten Druck  haben  Wossnessensky ^ sowie  Chauveau^o  Bakterien 
abgeschwächt.  ArsonvalIi  wandte  mittels  flüssiger  Kohlensäure  einen 
Druck  von  45  Atmosphären  bei  einer  Temperatur  von  40°  zur  Mitigation 
des  Milzbrandes  an. 

c)  Unbeständiger  als  durch  Temperaturen  ist  die  Virulenzabnahme,  die 
die  Bakterien  durch  das  Tageslicht  und  speziell  durch  die  Sonnen- 
strahlen erfahren.  Die  Abschwächung  durch  diesen  Faktor  wurde  zu- 
erst von  Arloing^^  studiert.  Sporenmaterial  von  Milzbrand  verhält  sich, 
wie  Kruse  gezeigt  hat,  dieser  Methode  gegenüber  passiv. 

d)  Pasteur  hat  zuerst  bei  seinen  Schutzimpfungen  gegen  Tollwut  den 
abschwächenden  Einfluss  erprobt,  den  die  Austrocknung  des  Virus 
zur  Folge  hat.  Er  brachte  ein  Stückchen  des  Rückenmarks  oder  der 
Medulla  oblongata  der  an  Hundswut  verendeten  Tiere  14  Tage  lang  in 
Gefäße,  deren  Luft  durch  Kalinitrat  trocken  gehalten  wurde.  Nach 
Roux  kann  man  Konservierung  eines  bestimmten  Virulenzgrades  des 
Rückenmarks  dadurch  erreichen,  dass  man  die  Stücke  in  30  proz.  Glycerin 
einlegt.  Kruse  & Pansini  machen  den  berechtigten  Einwand,  dass  bei 
den  Versuchen  Pasteurs  die  l)eim  Trocknen  erfolgte  Keimverminderung 
die  Virulenzal)nahme  möglicherweise  vorgetäuscht  habe.  Eine  sichere 
Abschwächung  durch  Austrocknung  haben  diese  Autoren  beim  Pneumo- 
coccus  erreicht. 

e)  Eine  wichtige  Rolle  hat  Pasteuri^  dem  Sauerstoff  für  die  Abschwä- 
chung zugeschrieben.  Bei  Kulturen,  die  er  unter  Luftabschluss  hielt, 
blieb  die  Virulenz  und  Lel)ensfähigkeit  der  Keime  viel  länger  erhalten 
als  bei  solchen,  zu  denen  die  Luft  ungel linderten  Zutritt  hatte.  Büch- 
ner sah  bald  eine  Abschwächung  der  Kulturen  eintreten,  wenn  er  Milz- 
brand in  Flüssigkeiten  züchtete,  die  in  einem  Schüttelapparat  stets  mit 
Luft  durchmischt  wurden.  1’asteur  aber  hat  lief  seinen  Kulturen  nicht 
berücksichtigt,  dass  neljen  der  Luft  auch  die  Stoffwechselprodukte  der 
Bakterien  in  älteren  Kulturen'  an  und  für  sich  eine  Abschwächung  be- 
wirken, und  Büchner  hat  nicht  in  Betracht  gezogen,  dass  eine  länger 
dauernde  Erscliütterung  allein  schon  eine  Al)scliwächuug  der  Bakterien 
bedingt. 

f)  Bei  Luftabschluss  kommt  es  nur  zu  einer  Spaltung  des  Nährbodens, 
bei  gleichzeitigem  Sauerstoftzutritt  aber  auch  noch  zu  einer  Oxydation,  und 
auf  die  dadurch  bedingte  schnellere  Erschöpfung  des  Nährbodens 
ist  es  mit  zurückzuführen,  dass  Kulturen  liei  Luftzutritt  früher  ihre 
Virulenz  verlieren. 

g)  Nellen  der  Erschöpfung  des  Nährbodens  kommt  der  Einfluss  der  von 
Bakterien  gebildeten  Stoffwechselprodukte  in  Betracht.  Es  ge- 
nügt also  in  vielen  Fällen,  eine  Kultur  nur  in  größeren  Zeitintervallen 
auf  künstliche  Nährböden  ülierzuimpfen  und  vor  allen  Dingen,  sie  nicht 
durch  den  Tierkörper  zu  schicken,  um  ihren  Virulenzgrad  herabzumindern. 

h)  Noch  vollkommener  erreicht  man  diesen  Zweck  durch  die  Züchtung, 
wenn  man  Nälirliöden  mit  Zusätzen  benutzt,  die  erfahrungs- 
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gemäß  die  Virulenz  herab  min  dem.  Es  braucht  dabei  keineswegs 
gleicbzeitig-  mit  der  Virulenzabnabme  eine  Verminderung  der  Wacbstums- 
energie  yerbunden  zu  sein.  Häutig  ist  im  Gegenteil  ein  üpi)igeres  Wacbs- 
tum  mit  einer  Abnabme  der  Virulenz  yerknlipft,  z.  B.  verliert  der 
Tuberkelbaeillus  durch  Züchtung  auf  glyceriubaltigen  Nährböden,  auf 
denen  er  sehr  gut  wächst,  leicht  seine  Infektiosität. 

Noch  sicherer  kommt  man  zum  Ziel,  wenn  man  zu  den  Nährböden 
Zusätze  von  anti septischen  Stoffen  macht  in  Mengenverhält- 
nissen, die  das  Wachstum  nicht  aufhebcn,  aber  eine  sichere  Einbuße 
der  Virulenz  bedingen. 

CiiAMiiEULAND  & Koux  1'  gaben  zu  diesem  Zweck  zu  neutralisierter 
Kalbshouillon,  die  mit  Milzhrandbazillen  geimpft  war,  geringe  Mengen 
von  Karbolsäure,  Kaliuml)ichromat  oder  Schwefelsäure.  Bei  Zusatz  von 
Karbolsäure  1 zu  600  waren  die  Bakterien  nach  12  Tagen  nur  für 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  infektiös,  nach  29  Tagen  vollständig 
avirulent.  1 : 8(X)()  hemmte  die  Sporeubildung,  die  erst  bei  1 : 1200 
wieder  eintrat.  Kaliumbichroniat  schwächte  den  Milzbrand  in  einer 
Konzentration  von  0,05^.  Durch  Kombination  dieser  Methode  mit  der 
BASTEUKSchen  Fhhitzungsmethode  gelang  den  beiden  genannten  Autoren 
die  weitere  Abschwächung  von  Milzl)randbuzillcn,  die  vorher  bei  42  bis  4.T 
gezüchtet  waren,  l>ei  weit  stärkerer  Verdünnung  der  Antiseiüica.  Die 
Virulenzvernichtung  von  ^lilzbrandsporenmaterial  erreichten  Ciiamher- 
DEAN  A Boux  durch  2])roz.  Scliwefelsäure,  GEni’EiiT  durch  01— 0,2proz. 
Ghlorlösung.  Jodtricblorid  wurde  von  Uehuinc;  A Kitasato^*^  benutzt,  um 
den  Diphteriebacillus  abzuscliwäclien. 

i Aber  scll)st  bei  Verwendung  von  Nährböden,  die  in  ihrer  Zusammen- 
setzung den  Substraten  am  meisten  ents])rechen,  auf  denen  i)atliogene  Bak- 
terien ihr  natürliches  Fortkommen  linden,  tritt  sell)st  ))ei  häutiger  Ueber- 
impfung,  durch  die  eine  Erschö])fung  des  Nährbodens  oder  die  Bildung 
schädlicher  Stotfwechsel])rodukte  ausgeschlossen  ist,  doch  nnt  der  Zeit 
eine  Mrulenzabnahme  ein.  Es  ist  das  {im  einfachsten  durch  eine  all- 
mähliche An])assung  der  urs])rünglich  ]>arasitisch  veranlagten  Bak- 
terien an  die  sai)rophvtische  Lebensweise  zu  erklären.  So  genügt 
z.  B.  für  den  l)i})htheriebacillus  oder  für  Botz  eine  mehrere  Generationen 
dauernde  künstliche  Züchtung  ohne  Tier])assage  auch  auf  den  günstig- 
sten Nährböden  und  bei  häuliger  Ueberimjdung,  um  die  Kidturen  ihrer 
krankheitserregenden  F'ähigkeit  zu  berauben. 

k)  Auch  die  Tierpassage  selbst  ist  unter  Lbnständen  ein  Mittel,  um 
die  Virulenz  zu  vermindern,  falls  man  Tiere  nimmt,  in  denen  die  Bak- 
terien keine  günstigen  Lebenshedingungen  linden. 

Um  den  Schweinerotlaufbacillus  abzuschwächen,  Avandtc  BasteuiU'^ 
die  Bassage  durch  Kaninchen  an.  sowie  S.miuxow^J  konnten  aller- 

dings die  Besultate  Basteuks  nicht  bestätigen;  andere  Beispiele  für 
Abschwächung  durch  Tierpassage  sind  die  Abschwächung  des  Lyssavirus 
bei  der  Bassage  durch  Affen  (Basteuk],  des  Milzbrandes  bei  der  Bassage 
durch  den  Hammel  (Chauveau22)^  des  Tuberkell^acillus  im  Beritoneum 

des  Huhns  (Gramatschikoff^^j^ 

2.  Methoden  der  Virulenzsteigerung. 

Nach  der  Aufzählung  der  Methoden  der  Absclnväcliung  ergeben  sich 
die  Methoden  für  die  Steigerung  der  Virulenz  ganz  von  selbst. 

a)  Wie  die  Züchtung  auf  ungünstigen  Nährböden  die  Virulenz  herab- 
setzt, so  Avird  die  Fortpflanzung  auf  Nährböden,  die  in  ihrer 
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Zusiim men  Setzung-  den  tierischen  Säften  nahe  stehen,  die 
Virulenz  wenigstens  für  gewisse  Zeit  unter  Umständen  steigern;  so  ist 
ein  Zusatz  von  Blut  zum  Nährboden  imstande,  die  Virulenz  vieler  Bakterien- 
arten zu  erhöhen,  wie  das  z.  B.  Chauveau  für  den  Milzbrand  nach- 
gewiesen hat.  Nach  Blachstein^^  wird  die  Virulenz  durch  Gegenwart 
von  Kaliumnitrat,  Natriumphosphat  und  anorganischer  Eisensalze  im 
Nährboden  erhöht. 

h)  Sicherer  als  durch  Züchtung  auf  geeigneten  Nährböden  erreicht 
man  eine  Virulenz erhö hu ng  durch  Tie rpas sage.  Man  nimmt 
zweckmäßig  hei  der  ersten  Impfung  eine  große  Menge  der  Kultur  und 
benutzt  junge  Tiere.  Das  hakterienhaltige  Material  der  eingegangenen 
Tiere  überträgt  man,  falls  die  Keime  sich  gut  entwickelt  haben,  direkt 
von  Tier  zu  Tier,  l)is  ein  gewünschter  Grad  der  Virulenz  erreicht  ist. 
Durch  Passage  von  Tier  zu  Tier  gelang  es  auf  diese  Weise  Czaplewski-^, 
Tauben  für  Milzbrand,  für  den  diese  Tiere  sonst  unemptindlich  sind, 
virulent  zu  machen.  Für  Cholera  und  Typhus  erreicht  mau  leicht  eine 
hohe  Virulenz  dadurch,  dass  man  den  Bauchhöhleninhalt  intraperitoneal- 
geimpfter und  eingegangener  Meerschweiiichen  auf  andere  Tiere  üher- 
impft,  hei  der  Pest  nach  Kolle  Martini durch  Uehertragung  des 
Luugensaftes  an  Pest  eingegangener  Tiere  auf  andere. 

Da  man  jedoch  auf  diese  Weise  keinen  hestimmten  Anhaltspunkt 
über  die  Menge  des  einvcrleiliten  Virus  hat,  so  ist  es,  da  wo  es  angeht, 
zweckmäßiger,  aus  den  einzelnen  eingegangeuen  Tieren  Eeinkulturen 
anzulegen  und  von  diesen  weiter  zu  impfen. 

Die  durch  Tierpassage  zu  erreichende  Virulenzsteigeruug  ist  keine 
unbegrenzte.  Kulturen  mit  der  höchst  crreichl)aren  Virulenz  bezeichnet 
Pasteur  als  »virns  tixe«. 

Will  man  die  Passage  mit  Hilfe  weniger  empfänglicher  Tiere  vor- 
nehmen, so  muss  man  die  Widerstandsfälligkeit  der  Versuchstiere  durch 
äußere  Einflüsse  zu  schwäclien  suchen. 

c)  Die  Virulenz  hei  der  Tieriiassage  kann  weiter  gesteigert  werden 
durch  gleichzeitige  jMitverimiifung  anderer,  auch  unter  Umständen 
gar  nicht  krankheiterregender  Bakteri enarten , ja  seihst  durch  gleich- 
zeitige Einverleibung  ahgetöteter  Keime  oder  steriler  Stoffwechsel- 
produkte von  Bakterien. 

Die  Virulenz  des  Pneumocdccus  kann  man  z.  B.  durch  gleichzeitige 
Verimpfung  von  Milzbrand  steigern.  In  gleicher  Weise  Avirken  Strepto- 
kokken nach  Koux  <Sc  Yersin^"  auf  die  Virulenz  des  Diphteriebacillus. 
Durch  ganz  uns(*liuldige  Sa])ropliyten  konnte  Novv^s  die  Infektiosität  für 
Tetanus  und  malignes  Oedem  erhöhen.  Durch  gleichzeitige  Injektion 
abgetöteter  Colikulturen  oder  sterilisierter  Faulffüssigkeiten  lässt  sich 
die  Empfänglichkeit  für  Typhus  erhöhen  und  a.  m. 


Litteratur. 

^ Beyer,  Allgem.  med.  Centralztg.,  1898.  — 2 Syngaeavskji,  Kuss.  Arch.  f 
Path.,  Bd.  8.  Ref  Baumgartens  Jahresber.,  1899.  — ^ Marx  & Woitiie,  Arb.  a. 
d.  Chirurg.  Klinik  Berlin,  Bd.  15.  1901.  — ^ Toussaint,  Comptes  rend.  de  l’Acad., 

Bd.  91,  1880.  — 5 Chauveau,  ebd. , Bd.  90,  1883.  — Pasteur,  Chamberland, 
Roux,  ebd.,  Bd.  92,  1S81.  — ” Koch,  Gaffky,  Löffler,  Mitt.  a.  d.  Kaiserl.  Ges.- 
Amt,  Bd.  2,  1884.  — « Gepfert,  Berl.  klin.  Woclienschr.,  1890.  — Chauveau, 
Comptes  rend.  de  TAcad.,  Bd.  98.  — Wossnessensky,  ebd.,  Bd.  98.  — dArson- 
VAL,  Ref  Centralbl.  f Bakt.,  Bd.  9,  1891.  — 12  Arloing,  Comptes  rend.,  Bd.  101. 


518 


E.  Friedberger, 


1885.  — Kruse,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  19,  1895.  — Pasteur,  Comptes 
rend.  de  l’Acad.,  Bd.  90,  1880.  — is  Kruse  & Pansim,  Ztschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  11, 
1892.  — 13  Pasteur,  Comptes  rend.  de  l’Acad.,  Bd.  91,  1880.  — i’^  Chamberland  & 
Roux,  ebd.,  Bd.  96,  1883.  — i3  Behring  & Kitas ato,  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1890.  — 19  Pasteur,  Comptes  rend.  de  l’Acad.,  Bd.  97,  1883.  — 20  Kitt,  Centralbl. 
f.  Bakt.,  Abt.  I,  Bd.  2,  1887.  — 21  Smirnow,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  4,  1889. 
— 22  Chauveau,  Comptes  rend.  de  l’Acad.,  Bd.  108.  — 23  Gramatschikofe,  Centr. 
f.  allg.  Pathol. , Bd.  2,  1891.  — 24  Blachstein,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1894.  — 
25  CzAPLEwsKi,  Zcitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  12,  1892.  — 20  Kolle  & Martini, 
Deutsche  med.  Wochenschr.,  1*902.  — 2-  Roux  & Yersin,  Ann.  Pasteur,  1888.  ~ 
23  Novy,  Zeitschr.  f.  Hyg.  u.  Inf.,  Bd.  17,  1894. 


M.  Apparate  zur  chemisclien  Untersuchung  von  Bakterien, 
Bakterienkeimen  u.  s.  w. 

1.  Bakterienfilter. 

Zur  Untersuclmiig  der  in  tliissigen  Haktcrieukulturcu  gebildeten 
Stoffweeliselprodukte  und  zur  Uiitersueliung  der  Bakterienleiber  selbst 
ist  es  nötig,  korpuskuläre  Elemente  und  gelüste  Bestandteile  voneinander 
zu  trennen.  Dies  geschieht  mit  Hilfe  von  keimdichten  Bakterien- 
filtern, deren  Poren  so  klein  sind,  dass  sic  auch  den  kleinsten  der  be- 
kannten ^likroorganismen  den  Durchtritt  verwehren.  ]\lan  erhält  dann 
auf  dem  Filter  zurückbleibcnd  die  Baktericnmassc  und  im  sterilen  Filtrat 
die  Stoffwcchselprodakte.  Von  letzteren  werden  allerdings,  und  das  ist 
der  Nachteil  der  Filtration,  gewisse  oMcngen  im  Filter  zurUckgchaltcn. 
Namentlich  gilt  dies  nach  Sirotinin  ^ tür  die  ersten  durch  das  Filter 
gehenden  Flüssigkeitsinengcn.  Arloing-  fand,  dass  auch  bei  Ueber- 
druck  von  8 Atmosphären  ein  CiiAMnKRLAXDSches  Filter  im  neuen 
Zustand  bedeutend  gröbere  Mengen  der  gelösten  Substanzen  zurückhält, 
als  nach  längerer  Benutzung. 

Die  Bakterientilter  bestehen  aus  zwei  llauj)tteilen;  erstens  dem  eigent- 
lichen Filtera])parat  und  zweitens  einem  Rezipienten  für  die  filtrierte 
Flüssigkeit.  Die  Filtration  geschieht  stets  unter  Druckdifferenzen,  indem 
entweder  die  Flüssigkeit  unter  erhöhtem  Druck  durch  das  Filter  dutch- 
gepresst  wird  oder  in  dem  Getäb,  in  das  die  filtrierte  Flüssigkeit  hinein- 
tiiebt,  eine  Duft  Verdünnung  erzeugt  wird. 

Das  erste  Bakterientilter  aus  gebranntem  Thon  wurde  von  Tiegel 
(1871)  angegeben.  Pasteur  A .Ioubert^  verwandten  Giiisfilter,  ebenso 
^IiQUEL  A Benxoist.  Später  benutzten  Pasteur  & Ciiamberland 
Filter  aus  Bisquitporzellan.  Nordmeyer ^ emjitähl  die  von  Berkefeld 
fabrizierten  Filter  aus  Infusorienerde.  Sie  haben  gegenüber  den  Porzellan- 
tiltern  den  Vorzug,  dass  sie  eine  schnellere  Filtration  ermöglichen.  Die 
Obertiäche  lässt  sich  sehr  leicht  mittels  eines  Luffawischers  von  angesetzten 
Schlickschichten  reinigen,  was  bei  dem  härteren  Porzellan  nur  schwer 
möglich  ist.  Die  BERKEFELDSchen  Filter  sind  dagegen  leicht  zerbrechlich 
und  werden  nach  Dachxieavsky^  schneller  von  den  Keimen  durchwachsen 
als  die  Porzellanfilter.  Sehr  gebräuchlich  besonders  für  die  Filtration 
gröberer  Flüssigkeitsmengen  sind  Filter  aus  gebranntem  Kaolin  von 
PUKALL. 

Nach  der  Filtration  sind  die  Filter  sorgfältig  auszuwmschen , bis 
namentlich  bei  Filtration  von  eiweibhaltigen  Lösungen  alles  Eiweib  aus 
den  Filterporen  verdrängt  ist.  Zur  Sterilisation  werden  sie  alsdann  in 
kaltem  Wasser  angesetzt  und  entsprechend  lang  darin  gekocht. 


Die  allgemeinen  Methoden  der  Bakteriologie. 


519 


Für  die  Montierung  der  Filter  bestehen  verschiedene  Methoden,  wobei 
man  natürlich  Filter  aus  dem  verschiedensten  Material  benutzen  kann. 
Der  Filtrationsapparat  von  Miquel  (Fig.  72  a)  besteht  aus  einem  Ballon, 
dessen  Hals  im  unteren  Drittel  verengt  ist.  In  den  über  der  Verengerung 
befindlichen  Teil  des  Halses  wird  die  Filtermasse  (Gips)  eingebraclit. 
Unterhalb  der  Verengerung  befindet  sich  ein  Ansatz,  der  mit  der  Luft- 
pumpe in  Verbindung  gesetzt  werden  kann.  Die  mittels  eines  Trichters 
auf  das  Gipsfilter  gebrachte  Flüssigkeit  wird  durch  das  angefeuchtete 
Filter  hindurch  in  den  Kolben  gesaugt.  Zur  Filtration  leichtzersetzlicher 
Flüssigkeiten  hat  Miquel  die  nebenstehende  Eiskühlvorrichtung  an- 
gegeben. 

Bei  der  gebräuchlichsten  Anordnung  des  CHAMBEELANDSchen  Filter- 
apparates (Fig.  73)  wird  mittels  einer  Luftpumpe  die  in  dem  Keservoir 
befindliche  Flüssigkeit  von  außen  durch  die  Wände  der  Porzellankerze 
hindurchgepresst. 

Das  REiCHELSche  Filter  (Fig.  74)  besteht  aus  einer  Porzellanfilter- 
kerze, die  in  ein  mit  zwei  Tuben  versehenes  Gefäß  hineinragt  und 
mittels  eines  Kragens  auf  dem  Flaschenrand  ruht.  Die  Abdichtung  er- 
folgt durch  eine  Gummikappe,  die  ein  zentrales  Loch  besitzt,  durch  das 
die  Kerze  beschickt  wird. 

Zum  Gebrauch  wird  der  eine 
Tubus  mittels  Quetschhalm 
und  Gummischlauch  luftdicht 
geschlossen,  der  andere  mit 
der  Wasserstrahlpumpe  in  Ver- 
bindung gesetzt.  Aehnliclie 
Konstruktion  besitzt  das  Filter 
nach  Maassex  (Fig.  75),  dessen 
Flasche  nur  einen  Tubus  zur 
Luftpumpe  besitzt.  Am  un- 
teren Ende  der  Flasche  befin- 
det sich  ein  durch  Hahn 
verschließbares  Ablaufrohr, 
dass  eine  sterile  Abfüllung  der 
filtrierten  Flüssigkeit  gestattet. 

Bei  dem  Filter  von  Kita- 
SATO  (Fig.  76)  wird  die  Kerze,  Fig.  72  :i. 

die  aus  Porzellanmasse  besteht, 

mittels  Gummischlauchs  in  eine  Glasl)irne  eingesetzt  und  der  ganze  Appa- 
rat auf  eine  mit  Absaug  Vorrichtung  versehene  Flasche  montiert. 

Um  sicher  eine  Entnahme  der  filtrierten  Flüssigkeit  ohne  Verun- 
reinigung zu  erlangen,  l)enutzen  Pa^ylowsky  cK:  Gladin  " den  folgenden 
Apparat:  In  einem  Glasgefäß  sitzt  ein  Gummipfropfen  mit  3 Oeffnuugen. 
Durch  die  eine  Oeffnung  ragt  eine  Kerze  in  die  Flasche  hinein,  durch  die 
andere  geht  ein  kurzes  Glasrohr,  dass  mit  einer  WuLFFSchen  Flasche  ver- 
bunden ist,  die  ihrerseits  mit  dem  Aspirator  in  Verbindung  steht.  Durch 
die  dritte  Bohrung  geht  ein  Glasrohr  l)is  auf  den  Boden  des  Gefäßes; 
dieses  Röhrchen  ist  nach  außen  mittels  Gummischlaucli  mit  einem  zu- 
gespitzten Glasröhrchen  verbunden.  Auf  diesem  Glasröhrchen  steckt 
nochmals  ein  kurzer  Gummischlauch.  Die  Kerze  ist  durch  einen  Schlauch 
mit  dem  Kulturgefäß,  dass  einen  seitlichen  Stutzen  hat,  verbunden.  Der 
ganze  Apparat  wird  im  Dampf  sterilisiert.  Dann  wird  die  Verbin- 
dung mit  dem  Aspirator  hergestellt  und  die  Flüssigkeit  in  die  Kerze 
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eingelassen.  Nach  beendigter  Filtration  imterbriclit  inan  die  Verbindung 
zum  Aspirator  und  trennt  das  Aufnaliinegetaß  von  der  WuLFFSclien 
Idasclie.  Alsdann  füllt  sicli  das  auf  den  Boden  der  Sainmelllascbe  ragende 
Glasrolir  sellisttbätig  mit  der  Flüssigkeit  mul  diese  kann  nach  Wegnahme 
des  Schlauches  von  der  Glasspitze  in  Gefäße  abgezapft  werden. 

Zur  Filtration  kleiner  Mengen  von  Flüssigkeit  lienutzt  man  die 
sogenannte  Lilipntfilterker zen  ans  Infusorienerde.  Die  Kerzen 
sind  auf  ein  Metallrohr  aufgekittet  und  werden  luftdicht  in  einen 
oben  offenen  und  unten  mit  einer  für  das  Ansatzstück  passenden 
Oeffhung  versehenen  Glaseylinder  eingeschraubt  (Fig.  77).  Das  Filter 

wird  mittels  Gummipfropfen 
auf  eine  Saugflasche  aufge- 
setzt und  die  in  den  Cylinder 
gegossene  Flüssigkeit  von 
außen  in  die  Flasche  hin- 
ein gesogen.  Zum  Sammeln 
kleiner  Mengen  von  Fhltrat 
setzt  man  in  die  Saugflaschc 
ein  Keagenzglas  ein,  in  das 
das  Fhltrat  aus  dem  Fhlter 
abfließt.  Fhne  ähnlielic  Zu- 
sammensetzung besitzt  der 
Filtrierapparat  (Fhg.  78),  bei 
dem  eine  Cliamberlandkcrze 
mittels  Guministo])fens  in 
einen  Glaseylinder  eingesetzt 
ist.  Dureh  die  Bolirung  geht 
das  IMundstück  der  Kerze 
und  mündet  mittelst  eines 
Selilauehcs  in  die  Saug- 
llasche. 

Um  Ihiktcrienlcibcr  in 
größerer  Menge  berpiem 
sammeln  zu  können,  sind  von 
Maassfn  Filter  angegeben 
worden,  von  denen  ein  Satz 
in  gegenübcrsteliender  Fägur 
abgebildet  ist  (Fig.  79). 

Bei  den  PuKALLSchen 
Thonhlter  (Fhg.  80)  wird  die 
Flüssigkeit  von  außen  nach 
innen  gesaugt.  Man  setzt  die 
'riionzelle  F in  ein  Beclier- 
glas  das  die  zu  flltrie- 
rende  Flüssigkeit  enthält.  In 
dem  Tubus  T beflndet  sich 
ein  Gummipfropfen  G,  dureh  dessen  centrale  Bohrung  ein  zweimal 
rechtwinklig  gebogenes  Bohr  R zur  Saugflaschc  S übergeht,  die  ihrer- 
seits durch  das  Bohr  A mit  einer  eingeschalteten  WuLFFSchen  Flasche 
und  der  Lufti)umpe  verbunden  ist. 

Da  Filter  nicht  immer  gleich  sorgfältig  gearbeitet  sind,  auch  häufig 
unsichtbare  Si)rünge  oder  Bisse  besitzen  können,  so  ist  es  stets  nötig,  das 
Filtrat  auf  seine  Sterilität  durch  Fhnsaat  in  Kährböden  zu  prüfen. 
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2.  Vaeuumdestillierapparate. 

Um  Flüssigkeiten,  die  die  leicht  zersetzliclieu  Stoffwecliselprodukte 
der  Bakterien  enthalten,  einzuengen,  kann  man  höhere  Temperaturen 
wegen  der  leichten  Veränderlichkeit  dieser  Substanzen  nicht  anwenden. 
Man  nimmt  vielmehr  die  Eindampfung  im  Vacuum  bei  niederen  Tem- 


Fig.  77.  Fig.  79. 


peraturen  vor.  Vaeuumdestillierapparate  speziell  für  bakteriologische 
Zwecke  sind  imter  anderen  von  Bkiegeu,  Pkoskauer  soAvie  Behring 
beschrieben. 

Vacuumdestillicra])parat  nach  Brieger  (Fig.  81).  Der  doppelwandige 
Behälter  A wird  durcli  den  seitlichen  Tubus  mit  Wasser  gefüllt,  bis 
dasselbe  in  der  Höhe  des  kleinen  Ansatzrohres  B steht.  Die  einzu- 
engende Flüssigkeit  kommt  alsdann  in  einer  Schale  in  das  Innere 
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Fig.  80. 

ringe  Mengen  von  Luft  Uber  die  Fli 
tion  zu  besclileunigen  und  ein  starke 


f 

von  Ä und  es  wird  mittels  der 
FlUgelsclimubeu  S der  Helm  H auf- 
gesetzt, der,  um  den  Einblick  in 
(len  Innenraum  zu  ermöglichen, 
zwei  Glasaugen  trägt.  In  einem 
Tubus  des  Helmes  befindet  sich  luft- 
dicht eingelassen  ein  Thermometer  T, 
dessen  langes  Unterteil  in  das  Innere 
hineinragt,  und  in  eine  zweite  Oeff- 
nung  des  Helmes  ist  ein  Glasrohr  C 
eingelassen,  das  umgekehrt  U-för- 
mig gebogen  ist  und  auf  der  andern 
Seite  mittels  eines  Gummipfropfens 
in  ein  mit  Schwefelsäure  gefülltes 
Gefäß  mündet.  Durch  eine  zweite 
Bohrung  des  Gummipfropfens  geht 
ein  anderes,  durch  einen  Hahn  ver- 
schließbares Hohr,  das  in  eine  ka- 
pillare Spitze  nach  außen  mündet. 
Dieser  Teil  des  A])paratcs  dient  zur 
Zufuhr  getrockneter  Luft.  Man  lässt 
wäbrend  des  Destillierens  stets  ge- 
issigkeit  streicben,  um  die  Destilla- 
ts Schäumen  der  Flfissigkcit  zu  ver- 


Fig.  81. 
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hindern.  -Ein  dritter  Tubns  im  Helm  dient  zum  Einsetzen  eines  Tropftricli- 
ters,  durch  den  kontinuierlich  Flüssigkeit  dem  Apparat  zugelassen  werden 
kann.  Durch  ein  seitliches  Rohr  D ist  der  Apparat  über  eine  WuLFFSche 
Flasche  mit  Vacuummeter  mit  der  Wasserstrahlpumpe  verbunden.  Soll 
auch  das  Destillat  weiter  untersucht  werden,  so  ist  zwischen  D und  V ein 
LiEBiGScher  Kühler  einzuschalten.  Um  den  Einblick  in  das  Innere  zu 
ermöglichen,  bringt  man  vor  das  eine  Schauglas  ein  brennendes  Streich- 
holz und  blickt  in  das  andere  hinein.  Man  umdeckt  den  Helm  noch, 
während  sich  der  Apparat  in  Thätigkeit  befindet,  mit  einem  Ueberfall- 
deckel,  wodurch  ein  doppelwandiger  Raum  entsteht,  den  die  Heizgase 
passieren ; dadurch  wird  eine  gleichmäßige  Erwärmung  des  Deckels  ge- 
währleistet und  eine  übermäßige  Kondensation  der  aufsteigenden  Dämpfe 
am  Deckel  verhindert.  Die  Flamme  zur  Erwärmung  wird  unter  Ä gestellt. 


Einfacher  und  mit  Hilfe  der  im  Lal)oratorium  vorhandenen  Glasge- 
räte leicht  zusammeuzustellen  ist  der  folgende  Apparat  von  Proskauer 
(Fig.  82).  In  dem  zur  Aufnahme  der  Flüssigkeit  l)estimmten  Kolben  /i,  der 
an  seinem  Halse  erweitert  ist,  sitzt  ein  dreifach  durchbohrter  Gummi- 
pfropfen, in  den  diesell)en  Nel)enapparate  eingesetzt  sind,  die  beim 
BRiEGERschen  Modell  in  die  Tubulaturen  des  Helmes  eingelassen  waren, 
nämlich  das  Tliermometer  T,  der  zum  Zulassen  der  Flüssigkeit  bestimmte 
Tropftrichter  S mit  dem  Hahn  II  und  das  Luftzuführuugsrohr  mit  der  mit 
konzentrierter  Schwefelsäure  gefüllten  Vorlage  II^-  Der  Kolben  steht 
auf  einem  Wasscr])ad  TU,  das  von  unten  erwärmt  wird.  Die  im  Kolben  sich 
entwickelnden  Däm])fe  gelangen  durch  das  seitliche  Ansatzrohr  in  den 
Kühler  , wo  sie  kondensiert  werden  und  in  die  Saugflasche  abtropfen. 
Die  Saugflasche  ist  über  eine  WuLFFSche  Flasche  mit  der  Wasserstrahl- 
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pumpe,  und  mittelst  eines  T-Kolires  mit  dem  Quecksill)ermanometer  M und 
einem  Lüftungslmlm  verbunden.  Sobald  der  Apparat  evakuiert  ist, 
wird  das  Wasserbad  auf  die  gewünsclite  Temperaturbülie  gel)raclit  und 
die  Flüssigkeit  durch  den  Halm  H zugelassen.  Am  Schluss  der  Eineng- 
ung löscht  man  die  Flamme,  stellt  die  lhmii)e  ab  und  ölfnet  vorsichtig 
den  Hahn  i/, . Die  Sterilisation  des  Apparates  erfolgt  durch  Durchspülen 
mit  Alkohol,  der  vor  dem  Eiufüllen  der  Flüssigkeit  durch  Verdampfen 
entfernt  werden  kann. 

Der  h e i z 1)  a r e V a c u u m t r o c k e n a p p a r a t v o n Prüskauer  (Fig.  83) 

dient  dazu,  Substanzen  bei  niederer  Tem- 
peratur zu  trocknen  oder  Flüssigkeiten 
cinzuengen.  Der  Apparat  besteht  aus  einem 
Vacuumexsiccator  mit  doppelwandiger  Er- 
wärmungskammer, der  im  Innern  der 
(docke  H gelegen  ist.  In  das  Innere  des 
Exsiccators  werden  die  mit  dem  einzu- 
engenden Material  gefüllten  Gefäße  gestellt 
und  ferner  Gefäße  mit  Schwefelsäure,  um 
den  sich  entwickelnden  Wasserdampf  zu 
absorbieren.  Der  zweite  Hauptbestandteil 
des  A])j)aratcs  ist  das  Expansionsgefäß 
/>,  das  durch  die  Flamme  C erwärmt  wird, 
ln  (las  Exi)ansionsgcfäß  mündet  oben  das 


Fi-.  8ä. 


Fig.  84. 


Pohr  1)  ein,  durch  das  das  Gefäß  mit  Wasser  gefüllt  wird  und  in  dem  das 
sich  ausdehnende  Wasser  beim  Erwärmen  ansteigt.  In  den  Deckel  des 
Expansionsgefäßes  ist  ferner  das  Pohr  F eingelassen,  durch  das  das 
warme  Wasser  zur  Erwärmungskammer  von  A steigt.  Kach  Abgabe 
seiner  Wärme  sinkt  es  dann  wieder  durch  das  Pohr  G zum  Ex])ansions- 
gefäß  zurück.  Nach  der  Evakuierung  von  A wird  der  Hahn  E ge- 
schlossen. Ist  die  nötige  Temperatur  und  Luftverdünnung  erreicht,  so 
kann  der  Apparat  nach  Kleinerstellung  der  Flamme  ohne  Aufsicht  ge- 
lassen werden  und  arbeitet  automatisch  weiter. 
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3.  Hydraulische  Presse. 

Um  die  Leibessubstanzen  der  Bakterien  unter  Ausschluss  ckemisclier 
Agentien  rein  zu  erhalten,  verreibt  Büchner^  die  feuchte  Bakterien- 
masse mit  Infusorienerde  und  Quarzsand  und  presst  sie  heiß  mit  Hilfe 
einer  hydraulischen  Presse  (Fig.  84)  bei  300 — 500  Atmosphären  Druck  aus. 

4.  Dialysatoren. 

Zur  Befreiung*  von  Flüssigkeiten  von  Salzen  benutzt  man  die  Dialy- 
satoren, von  denen  zum  sterilen  Dialysieren  der  Dialysator  nach  Pros- 
KAUER  (Fig.  85)  sehr  empfehlenswert 
ist.  Das  Bohr  a des  Apparates  wird 
mit  der  Wasserleitung  verbunden,  das 
Wasser  tritt  in  das  Gefäß  B und  ver- 
lässt dasselbe  durch  das  Bohr  R.  In 
dem  Hals  des  Gefäßes  B sitzt  das 
Gefäß  C]  das  unten  durch  den  Per- 
gamentbeutel P abgeschlossen  ist. 

Die  Einführung  der  Ilüssigkeit  in  P 
geschieht  durch  den  mit  Wattepfropf 
verschlossenen  Hals  von  C. 

Von  Schleicher  ^ Schüll  sind 
besondere  Pergamentliülsen  zur  Dia- 
lyse angegeben;  dieselben  sind  im 
Dampf  sterilisierbar  und  werden  nach 
der  Einfüllung  der  Flüssigkeit  am 
oberen  Ende  mit  AVatte  verschlossen. 

Aus  Collodium  stellt  man  sich  Dia- 
lysierhülsen  in  folgender  einfacher 
Weise  dar.  Ein  Bcagenzglas  oder  ähn- 
liches Gefäß  wird  mit  der  Kupi)c  in 
verflüssigtes  Paraffin  und  nach  dessen  > 

Erstarren  in  Collodiumlösung  ein- 
getaucht. Ist  der  Collodiumüberzug 
fest  geworden,  so  lässt  er  sich  in  warmem  AVasser  leicht  von  dem 
schmelzenden  Paraffin  abstreifen.  Der  Best  des  am  Collodium  haftenden 
Paraffins  wird  durch  Xylol  entfernt. 
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Eine  Uebersicht  über  ziisaminenfassende  Darstellungen  bakteriologischer  Methoden 
findet  sich  am  Schlüsse  des  I.  Kapitels. 


Die  Hypbenpilze  oder  Eumyceteii. 
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Dr.  phil.  et  med.  H.  C.  Plaut 

in  Hamburg. 


Mit  54  Abbildungen  im  Text*)  und  38  Photogrammen. 


Allgemeines  über  Fadenpilze. 

Unter  Pilzen  verstellt  man  im  allgemeinen  alle  cliloropliylllosen, 
pflanzlichen  Lebewesen,  also  solche,  welche  nicht  im  stände  sind,  Kohlen- 
säure zu  assimilieren  und  deshalb  auf  saprojibytisches  oder  parasitiereudes 
Dasein  angewiesen  sind.  Unter  Pilzen  im  engeren  Sinne  werden  die- 
jenigen chlorophylllosen  Gewächse  zusammengefasst,  die  als  vegetatives 
Organ  ein  Mycel  bilden.  Nur  mit  diesen,  die  man  im  Gegensatz  zu 
den  ersteren,  den  Myceten,  Eumyccten  nennt,  haben  wir  uns  im 
vorliegenden  Kajdtel  zu  beschäftigen. 

Um  eine  gewisse  allgemeine  Uehersicht  (s.  d.  S.  543)  über  den  ganzen 
Stoff  zu  haben,  ist  es  zwar  zweckmäßig,  sich  an  ein  System  der  Pflanzen 
zu  halten,  aber  es  soll  hier  gleich  gesagt  sein,  dass  wir  uns  bei  der 
Einteilung  des  Stoffes  nicht  an  ein  solches  binden  werden,  da  einmal 
zahlreiche  Arten,  mit  denen  wir  uns  zu  beschäftigen  haben,  im  System 
keine  Stellung  erhalten  können,  weil  man  ihre  Verwandtschaft  zu  den 
dort  untergehrachten  Arten  noch  nicht  kennt,  andererseits  in  patho- 
gener Peziehung  sich  nahestehende  Arten  im  System  weit  voneinander 
entfernt  sind. 

Unter  den  zahlreich  anfgestellten  Systemen  ist  das  von  Brefeld^  ge- 
schaffene, natürliche  System,  welches  sich  auf  die  innere  Verwandtschaft 
der  Arten  stützt,  das  anerkannte.  Nach  demselben  schließen  sich  die 
chlorophylllosen  Pilze  den  grünen  Algen  direkt  an,  unterscheiden  sich 
aber  von  diesen  und  allen  anderen  Pflanzen  dadurch,  dass  die  niedrig- 
sten Stufen  geschlechtliche  und  ungeschlechtliche  Fortpflanzung  besitzen, 
während  die  höchsten  jeder  geschlechtlichen  Fortpflanzung  entbehren. 
Bei  allen  anderen  Pflanzen  ist  das  Verhältnis  gerade  umgekehrt.  Hierin 
liegt  also  das  Charakteristicum  der  Eumyceten. 

Die  Eumyceten  zerfallen  nach  Brefeld  in  zwei  große  Hauptabtei- 
lungen, in  die  Phykomyceten  oder  Algenpilze  und  in  die  Mykomyceten 


*y  Die  Abbildungen  ohne  Angabe  der  Quelle  sind  Originalzeichnungen.  Die- 
selben sind  von  Herrn  Hissnauer  in  Hamburg  nach  der  Natur  gezeichnet. 
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oder  höheren  Pilze.  Die  ersteren  stehen  ihrer  inneren  Verwandtschaft 
nach  den  Algen  nahe,  bilden  wie  diese  septenloses  Mycel  und  ge- 
schlechtliche und  ungeschlechtliche  Fortpflanzungsorgane.  Man  unter- 
scheidet bei  ihnen  zwei  Keihen:  die  Oomyceten  und  die  Zygomyceten. 
Nicht  an  die  Oomyceten,  sondern  an  die  Zygomyceten  schließen  sich 
die  übrigen  höheren  Pilze  an  und  zwar  an  die  Sporangien  tragenden 
Formen  die  ascusähnliche  Sporangien  tragenden  Hemiasci  und  endigen 
in  den  völlig  gesetzmäßig  bestimmten  Askomyceten.  An  die  Konidien 
tragenden  Zygomyceten  schließen  sich  die  mit  basidienähnlichen  Konidien- 
trägern ausgestatteten  Hemibasidien  an  und  endigen  in  den  gleich- 
falls völlig  fest  charakterisierten  Basidiomyceten. 

Zur  besseren  Uebersicht  diene  folgendes  Schema: 


Algen. 

Phykomyceten . 


Oomyceten  Zygomyceten 


Sporangientragende 

Zygomyceten 


Hemiasci 


Askomyceten 


Conidientragende 

Zygomyceten 


üÖh 

1.2 


Hemibasidii 


Basidiomyceten 


( o 

’ m O 
(O  ü 


- 

fl 

<v  :fl 

'S  ^ 
3 2 


Unter  zu  Grundelegung  dieses  Einteilungsprinzips  baut  sich  das 
BitEFELDSche  System  in  folgender  Weise  auf: 

System  der  Eumyceten. 

A.  Phykomyceten  (Algenpilze,  niedere  Fadenpilze). 

Ungeschlechtliche  Fortpflanzung  durch  Endosporen  oder  Konidien,  geschlecht- 
liche durch  Zygosporen  oder  Oosporen. 

Reihe  1:  Oomyceten. 

Ungeschlechtliche  Fortpflanzung  in  Sporangien  und  Konidien,  geschlechtliche 
in  Oosporen. 

Snermatozoiden  fD^miilie  1.  Monoblepharidaceen:  Saprophytische  Wasser- 
^ ° i bewohner. 

/Familie  2.  Peronosporaceen:  Parasiten  auf  Land-  und 
Wasserpflanzen. 

Schwärmsporen  ^ Familie  3.  Saprolegniaceen:  Saprophytisch  und  parasitisch 

auf  Wassertieren. 

^Familie  4.  Leptomitaceen;  In  Abwässern. 

[Familie  5.  Synchy  tr  iaceen:  Befallen  auf  feuchtem  Substrat 
Mycel  verkümmert  und  in  Wasser  Algen,  Diatomeen,  Pilze  und  nie- 

I dere  Tiere. 
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Reihe  2;  Zygomyceten. 

Ungeschlechtliche  Fortpflanzung  überwiegt  die  geschlechtliche.  Ungeschlecht- 
liche Fortpflanzung  in  Sporangien  und  Konidien,  geschlechtliche  in  Zygosporen. 


a)  Sporangientragend 

b)  Konidientragend 


Familie  1.  Mucoraceen:  Saprophytische  und  pathogene 
Schimmelpilze. 

Mortierellaceen:  Mistbewohner. 
Chaetocladiaceen:  \ 

P i p i o c e p h a 1 i d a c e e n : J 
Entomophthoraceen:  Insektenschmarotzer, 


“) Familie  2. 
I Familie  3. 
(Familie  4. 
\Familie  5. 


Mucorschmarotzer. 


B.  Höhere  Pilze  oder  Mycomyceten. 
Mesoinyceten. 


Hemiasci. 

Ascusähnliche  Sporangien. 

1.  Askoideen 

erzeugen  Schleimfliisse 
bei  Buchen  u.  s.  w. 

2.  Protomyceten 

bilden  Mycel  in  leben- 
den Pflanzen,  auch  sa- 
prophytisch. 

3.  Theleboleen 

Blasenschneller  a.  Tier- 
kot, Walderde  u.  s.  w. 

Askoinyceteii. 

Echte  Asken. 


Ex  o asken. 

Ascus  frei.) 

Endomyceten. 

Saft  und  Pilzfliisse  der  Bäume  er- 
zeugende Arten. 


Hemibasidii. 

Basidienälmliche  Konidienträger. 

1.  Ustilagineen 

Brandpilze  (Staubbrand). 

2.  Tiletieen 

(Schmierbrand). 


Basidioinyeoteii. 

Ungeschlechtliche  Fortpflanzung  durch 
Basidiosporen,  Chlamydosporen  und 
Konidien. 

P r o t o b a s i d i o m y c e t e n. 

Basidien  geteilt. 

Uredineen  (Kostpilze). 


Exohemi- 

asken. 


Karpo- 

hemiasci. 


K ariioaskeii. 

G y m n o a s k e n. 

Auf  Pferdemist,  Federn,  ver- 
dorbenen Nahrungsmitteln. 
Peri  sporiaceen. 

Pflanzenkrankheiten.  Schim- 
melpilze. 

Pyrenomyceten. 
Pflanzenparasiten.  Claviceps 
l)urpur.  (’ordyceps. 
Ilysteriaceen. 

Parasiten  und  Saprophyten 
auf  Pflanzen. 

Diskomyceten. 

Parasitische  und  saprophy- 
tische Schwämme;  auch  ess- 
bare Schwämme. 


Autobasidiomyceten. 

Basidien  ungeteilt. 

Dakryomyceten. 

Kleine  gallertige  Pilze  auf  faulenden 
Pflanzen. 

Gasteromyceten. 

Bauchpilze.  Viele  essbare  Arten,  wenig 
giftige. 

Phalloideen. 

Auf  der  Erde  wachsende  Schwämme, 
llymenomyceten. 

Essbare  und  giftige  Schwämme. 


Anhang:  Fungi  imperfecti. 

S])haeropsidales.  Konidien  in  l’yknidien  gebildet. 
Melanconiales.  Konidienlager. 

Hyphomyceten.  Konidien  an  Konidienträgern  oder  Körenden. 
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Allgemeine  Morphologie  und  Physiologie. 

Bei  dem  verhältnismäßig  geringen  Raume,  der  in  diesem  Handbuche 
naturgemäß  den  Fadenpilzen  zugewiesen  werden  konnte,  musste  das  vorliegende 
Kapitel,  das  sich  mit  botanischen  Elementarbegriffen  zu  beschäftigen  hat,  nur 
sehr  kurz  gehalten  werden.  Es  sei  des  näheren  auf  die  im  Litteraturverzeich- 
nis  angeführten  botanischen  Lehrbücher  verwiesen,  besonders  auf  Zopfs^s  un- 
entbehrliches Werk  »die  Pilze«  und  auf  Ludwigs »Lehrbuch  der  niederen 
Kryptogamen«.  Die  folgenden  Ausführungen  werden  nur  das  Allernotwendigste 
streifen,  aber  auf  diejenigen  Thatsachen  etwas  näher  eingeheu,  die  seit  dem 
Erscheinen  der  genannten  Werke  neu  hinzugekommen  sind  oder  über  die  sich 
die  Anschauungen  geändert  haben  und  auf  die,  welche  zum  Verständnis  der 
recht  komplizierten,  neueren  Lehre  von  den  Fadeupilzen  der  Haut  unbedingt 
erforderlich  sind. 


Zusammensetzung  der  Pilzzelle. 

Sie  besteht  wie  andere  Zellen  aus  Membran,  Plasma  und  Kern. 

An  der  Membran  kommen  Verdickungen  und  dadurch  bedingte  Tüpfelungen 
(teilweise  Verdickungen),  Höcker,  Warzen,  Faltungen  und  Schichtenbildungen 
vor,  auch  chemische  Differenzierungen,  wie  Gallertbildung  und  Verschleimung 
(Quellungsfähigkeit),  Bildung  von  Wachs,  Fett  (Unbenetzbarkeit),  Harz  und 
Farbstoffen,  Krystallbildungen  als  Einlagerungen.  Die  Membran  besteht  aus 
einer  celluloseähnlichen  Masse  (bei  den  Saprolegnien  und  Peronosporeen  aus 
echter  Cellulose  und  einem  stickstotfhaltigen,  dem  Chitin  ähnlichen  Körper 
(van  WisselingkII). 

Das  Cytoplasma  ist  eine  zähüüssige  Masse,  in  welche  kleine,  stärker 
lichtbrechende  Körperchen  emulsionsartig  verteilt  sind  (Mikrosomata)  (Zopf, 
S.  102).  Es  existiert  ein  Primordialschlauch,  wie  bei  den  Pllanzenzelleu.  Das 
Cytoplasma  beherbergt  au  Einschlüssen  Tröpfchen  (Vakuolen),  Krystalloi'de, 
Celluliukörper,  Fibrosinkörper , Fette,  Farbstotfe,  Harze  und  echte  Krystalle, 
niemals  Stärke. 

Der  Zellkern  ist  von  sehr  wechselnder  Größe.  Manche  Pilzzelleu  haben 
nur  einen  Kern,  andere  viele,  z B.  die  Phykomyceten.  Kleine  Kerne  sind 
strukturlos,  größere  besitzen  Kernkörperchen.  Sie  vermehren  sich  meist  durch 
direkte  Teilung,  aber  auch  durch  Karyokinesis.  Die  Zellkerne  enthalten  Nuklein. 


Das  typische  Mycel. 

Man  unterscheidet  au  den  Pilzen  den  vegetativen,  den  Mycelteil,  und  den 
fruktifizierenden  Teil.  Beide  zusammengenommen  heißen  Thallus. 

Die  erste  Mycelanlage  entsteht  durch  Keimung  einer  Spore.  Nach  Ver- 
längerung des  Keimschlauchs  liilden  Basidiomyceten  und  Askomyceten  Scheide- 
wände: Septen,  die  Phykomyceten  nicht  (Fig.  1 u.  2).  Der  der  Spore  zunächst 
gelegene  abgegrenzte  Teil  (Binnenzelle  b)  Avächst  nicht  Aveiter,  wohl  aber  der 
periplier  abgegrenzte  (Scheitelzelle  e).  (Fig.  3,  s.  S.  385).  Das  nennt  man  echtes 
Spitzenwachstum.  Wachstum  inneihalb  der  Biuneuzelleu  nennt  mau  inter- 
kalares  Wachstum. 

Die  Phykomyceten  bilden  Septen  erst  bei  der  Fruchtaulage  und  nur  un- 
mittelbar unter  dieser  aus;  jedoch  kommen  Ausnahmen  vor  bei  schlechter 
Ernährung,  aber  auch  bei  einzelnen  Arten.  Die  dann  Aveiter  abgesandten 

Handbucli  der  pathogenen  Mikroorganismen.  1.  34 
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Fig.  1.  Phykomyceteumycel  (Mucor  mucedo).  c Spore,  von  der  das  septenlose 
Mycel  ausgeht,  bei  a,  h,  c Frucbthypheu,  bei  b und  c an  der  Spitze  Sporangien. 

Nacli  Zopf,  S.  5. 


Fig.  2.  Mykomycetenmycel  (Penicilliuin  glaucum).  Ä.  a Spore  oder  Konidie  von 
der  das  septierte  Mycel  ausgeht,  bei  t Fruchthyphen  mit  Konidienabschnürung. 
B.  Oberer  Teil  einer  Fruchthyphe  stark  vergrößert , h eine  Basidie  von  der  die 
Konidien  abgeschnürt  werden,  bei  c ein  sogen.  Isthmus.  Nach  Zopf,  S.  28. 
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Mycelzweige  bilden  je  nach  der  Lage,  die  sie  zum  Nährsubstrat  einnehmen, 
Boden-,  Flächen-  oder  Luftmycel.  In  Flüssigkeiten  oder  Gallerte:  Kugel- 
mycelien. 

Das  Sprossmycel. 

Wenn  statt  des  auskeimenden  und 
sich  verlängernden  Mycelschlanehes  Aus- 
stülpungen entstehen,  die  sich  in  der 
Folge  zu  einem  der  Mutterzelle  ähnlichen 
oder  gleichen  Gebilde  entwiekeln,  so 
reden  wir  von  Sprossung.  Die  Ausstül- 
pung heißt  Spross,  je  nach  der  Gestalt 
Kurz-  oder  Langspross,  ein  System 
dieser  Sprossen,  Sprossverband  (Fig.  4). 

Sprossmycelien  bilden  sehr  viele  Eumy- 
ceten aus,  einige  unter  normalen,  andere 
unter  anormalen  oder  besonderen  Be- 
dingungen. Diejenigen  Arten,  welche 
vorzugsweise  unter  normalen  Bedingungen 
sich  durch  Sprossung  fortpflanzen,  nennt 
man  Spiosspilze,  auch  wohl  Hefepilze. 

Zu  denjenigen  Arten,  welche  unter  nor- 
malen Bedingungen  neben  dem  Spross- 
mycel auch  noch  typisches  Mycel  bilden, 
gehören  die  sogenannten  w i 1 d e n H e f e n , 
die  man  auch  als  Oidien  oder  Moni- 
lien  bezeichnet  und  zu  denjenigen,  die 
für  gewöhnlich  typisches,  unter  anorma- 
len Bedingungen  aber  Sprossmycel  bilden, 
viele  Mucorarten  und  andere  Schimmel- 
pilze im  engeren  Sinne,  auch  viele  Ba- 
sidiomyceten. 

Das  typische  Mycel  kann  sehr  ver- 
schiedene Beschaffenheit  haben.  Jung  ist 
es  frei  von  gröberen  Einlagerungen,  durch- 
sichtig, zart.  Wenn  es  älter  wird,  er- 


Fig.  3.  Konidienkeimung  und  An- 
fang der  Mycelentwicklung  bei 
Penicillinm  glaiicura.  Ä Konidie, 
1)  Keimsclilaiichbildung,  C ans  der 
Konidie  sind  3 Keimschläuclie 
liervorgegangen , D Abgrenzung 
des  Mycels  durch  s = Septum,  E bei 
s'  neues  Septum,  bei  h Binnenzelle, 
bei  e Scheitelzelle.  Nach  Zorr,  S.  4. 


Fig.  4.  Sprossmycel  (Saccharomyces  Pastorianus  IIP  Hansen\  Jörgensen S.  214. 
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sclieinen  die  doppelten  Konturen  dentliclier , die  Einlagerungen  treten  hervor. 
Bei  zn  starker  Ernährung  des  Mycels  kommt  es  au  verschiedenen  Stellen 
zu  bauchigen  Ilervorwölbnugeu  auch  am  Ende  des  Fadens,  die  Fruktifikations- 
anlagen  Amrtäuscheu  können  (Fig.  5).  Au  solchen  Stellen  finden  oft  Proto- 
plasmaanhänfnngen  und  -Austritte  statt  (Fig.  6).  Diese  werden  manchmal 
durch  eine  deutliche  Membran  znsammengehalten  (Fig.  5 und  7 a),  manchmal 
sind  sie  frei  (Fig.  7/^).  Sie  sind  meist  intensiver  gefärbt  als  das  Protoplasma 


Fig.  5.  Mycel  von  Favtis. 
Bei  a bauchige  Hervor- 
wölbuiigen  teilweise  mit 
Membran  versehen,  bei  h 
Abschnürung  einer  Seiten- 
knospe. 


Fig.  (i.  Mycel  von  Favus. 
Protoplasmaaustritt  aus 
einer  kugeligen  Eudan- 
schwellung  'KralscIics, 
gelbes  Körperchen). 


Fig.  7.  Mycel  von 
Favus.  Bei  h freie 
Protoplasmamasse. 


in  den  Zellen  und  von  Chlamydosporen  (s.  d.)  ohne  längere  Beobachtung  nicht 
niiterscheidbar. 

• Als  Gegenstück  kommen  bei  schlechter  Ernährung,  ansgenntztem  Nähr- 
))oden,  sogen,  sterile  Hyphen  zur  Beobachtung.  l.<ang  aufgeschossene,  dünne 


Fig.  8.  Durchwachsungserscheinung  bei  Botiytis  cinerea.  Nach  P.  Lindeneu. 

mit  Avenig  Seitenzweigen  versehene  Fäden,  geradezu  langen  Frauenhaaren 
ähnlich.  (S.  Tafel  V,  Fig.  156.) 

Beachtenswert  ist,  dass  Mycelien  in  andere  Mycelien  hineinwachsen 
können.  Es  werden  hierdurch  komplizierte  Verhältnisse  geschaffen,  die  selbst 
den  Geübtesten  irreführen  (Vortäuschimg  endogener  Fruktihkatiou,  von  Sporen- 
membranen n.  s.  Av.  (Fig.  8). 

iMycelien  zeigen  häufig  im  Alter  InA’olutionsformen.  Die  gewöhnlichste 
Veränderung  bestellt  in  unförmigem,  blasigem  AufschAvelleu  des  Mycels;  es 
findet  auch  eine  Art  der  Involution  statt,  die  ändere  Aehnlichkeit  mit  dem 
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Verwelken  der  Blätter  bat,  aber  ment  aus  Wassermangel  entsteht.  Die  My- 
celien  krausen  und  schieben  sich  an  den  Enden  zusammen.  Eine  andere 
Art  der  Degeneration  zeigt  sich  in  Verschwommenwerden  aller  Konturen:  sie 
erscheinen  wie  Fett  unter  dem  Mikroskop. 

lieber  Färbung  der  Mycelien  siehe  unter  Fruktifikation. 

Von  Mycelienbildungen  sind  bekannt  Saugorgane,  Kletter-  und  Haft- 
organe, Schlingen,  Sklerotien,  Mycelstränge  und  Häute: 


Saugorgane  oder  Haustorien  kommen 
bei  vielen  parasitischen  Pilzen  zur  Be- 
obachtung und  dienen  teils  zum  Festhalten, 
teils  zur  Nahrungsaufnahme. 

Kletter-  und  Haftorgane  werden 
wir  bei  den  Mucorineen  kennen  lernen. 
Diese  Klettermycelien  bestehen  aus 
Stolonen,  d.  h.  unverzweigten,  langen, 
oft  weithin  sich  erstreckenden  bogigen 
Fäden,  die,  wo  sie  den  Nährboden 
berühren , sogen.  Rhizoiden  bilden,  d.  i. 
ein  Wurzelsystem,  bestehend  aus  Fäd- 
chen  mit  zugehörigen  Appressorien, 
die,  den  Saugballen  an  den  Füßen 
der  Laubfrösche  vergleichbar,  dazu  be- 


Fig.  10.  Ein  Mycelfadengeflecht  m,  mit 
Konidienbündel  h,  vonFumago  salicina. 
Nach  Zopf,  S.  47. 


fähigt  sind,  auch  an  den  glättesten  Flächen  emporklimmen  zu  helfen 
(Fig.  9). 

Bemerkung:  Haustorien  und  Appressorien  haben  gewisse  Aehulichkeit  mit 
der  ersten  Anlage  von  Schlauchfrüchteii,  worauf  zu  achten. 

Schlingmycelien  spielen  eine  interessante  Rolle  bei  dem  auf  Mist  lebenden 
Arthrobotrys  oligospora,  der  sich  Aelchen  mit  diesen  Schlingen  fängt  uud  ver- 
braucht. Näheres  Zopf,  S.  17. 

Sklerotien  nennt  man  festgefügte  Mycelbildungen  von  pseudoparenchym- 
artiger Zusammensetzung,  also  mit  fester  Rinde  versehene  Körper,  welche  zum 
Aufspeichern  gewisser  Reservestofte  dienen  und  nach  eiuer  Ruhepause  auskeimen 
können.  Bekanntes  Beispiel:  Secale  cornutum. 
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Mycel stränge  uud  Mycel häute  bilden  die  unter  dem  vulgären  Namen 
»Schwämme«  bekannten  großen  Pilze  der  Wiesen  und  Wälder:  AYir  l)egegnen 
ihnen  nur  bei  Penicillium,  wo  Strangbildung  (Coremium)  vorkommt  (s.  Fig.  10), 
bei  Soor  (s.  Fig.  33)  und  bei  A^erticillium  (s.  Fig.  27). 

Fruktifizierender  Teil  des  Thallus. 

Am  Mycel  macht  sich  der  Beginn  der  Frnchtanlage  durch  gewisse 
morphologische  Differenzierungen  kenntlich.  Zunächst  findet  Anhäufung 
von  Protoplasma  an  verschiedenen  Stellen  der  Mycelien  statt,  einige 
Fäden  erscheinen  prall  mit  den  körnigen  Massen  gefüllt,  andere  leer, 
unscheinbar.  Ist  das  Protoplasma  gefärbt,  so  erkennt  man  oft  schon 
makroskopisch  an  der  verschiedenen  Farbe  des  Mycelrasens,  dass  eine 
Fruktifizierung  im  Beginn  ist.  Nach  der  Fruktifikation  sind  derartige 
Stellen  sehr  liäufig  l)esonders  stark  gefärbt  oder  auch  sonstwie  von  den 
übrigen  Hasen  unterscheidbar,  sie  sind  gekörnt  oder  fein  punktiert 
oder  sammetähnlich  u.  s.  w.  An  solchen  Stellen  muss  man  also  die 
Fruktifikation  l)eliufs  mikroskopischer  Untersuchung  aufsuchen.  Dass 
die  Bildung  der  Fruktifikatioii  mit  der  Erschöpfung  des  Nährbodens 
immer  zusammenfallen  müsse,  wie  man  so  häufig  liest,  entspriclit  durch- 
aus nicht  meinen  Beol)achtungen.  Es  liegt  vielmehr  gewöhnlich  so, 
dass  die  einzelnen  Pilzarten  eine  ganz  ])estimmte  Zeit  nacli  der 
Keimung  die  Fruktilikation  beginnen,  ohne  Hücksicht  auf  den  Nähr- 
boden. Bei  ungenügendem  Nälirmaterial  findet  die  Fruktifikation  auch 
statt,  häutig  aber  nur  rudimentär. 

Die  Zeit  ist  hauptsäcldich  al)häiigig  von  der  Tem])eratur  und  von 
dem  Feuchtigkeitsgellalt  der  Luft,  erst  in  zweiter  Linie  von  der  Zu- 
sammensetzung des  Nährbodens. 

Die  Fruchtanlage  erfolgt  entweder  an  den  Mycelästen  sellist  oder 
an  eigens  hierzu  umgeformten  Trägern.  Diese  unterscheiden  sich  von 
den  Alycelien  dadurch,  dass  sie  ihr  Spitzenwachstum  einstellen,  die 
AVachstumsrichtung  ändern,  andere  Gestalt  annehnien  und  Sporen  bilden. 

Von  Fruktitikationsarten  sind  zu  unterscheiden: 

1.  Exos})oren  oder  Konidieiibildung, 

2.  Endosjioren  oder  Sporangienbildung, 

3.  Chlamydosporenbildung, 

4.  Zygos])orenbildung  (( losporenbilduiig). 

1.  Ex 0 Sporen. 

Aus  einem  Mycellager  erhebt  sich  senkrecht  zur  Axe  ein  Träger 
und  schnürt  nach  oben  die  Sporen  ab.  Das  kann  in  dreierlei  AVeise 
erfolgen  (Fig.  11).  Entweder  schnürt  er  die  Sjiore  an  der  Spitze  ab, 
streckt  sich  und  schnürt  die  zweite  ab  (Ty])us  1)  oder  er  schnürt  eine 
Spore  ab,  die  dann  ihrerseits  wieder  selbstständig  Sjioren  bildet  (Ty])us  2) 
oder  der  ganze  Sporenträger  zerfällt  von  oben  nach  unten  in  Konidien 
(Typus  3).  Bei  dem  ersten  Typ  ist  die  oberste  Spore  die  größte  und 
älteste  (Penicillium),  bei  dem  zweiten  Typ  die  oberste  die  kleinste  und 
jüngste  (Ilormodendron).  Bei  dem  dritten  sind  die  Sjioren  gleich  groß, 
die  oberste  ist  die  älteste  (Oidium). 

Konidien  können  einzellig  oder  mehrzellig  sein,  sie  bilden  die  ver- 
schiedenartigsten Gebilde,  können  Haare  auf  ihrer  Membran  haben  und 
die  verschiedensten  Färbungen  zeigen.  (Beispiele  von  Konidien  Fig.  39 
und  Fig.  45 — 48.) 
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Konidienträger. 

Die  Konidien  schnüren 
sich,  wie  wir  sahen,  von  be- 
stimmten Mycelhyphen  ab. 
Diese  können  verschiedene 
Gestaltungen  erfahren.  Man 
unterscheidet  zwischen  fädi- 
gen  Konidienträgern,  Koni- 
dienbündeln, Konidienlagern 
und  Konidienfrüchten. 


Fig.  11,  Typus  I.  Nach  Zopf,  S.  29. 


Der  fädige  Konidienträger 
spielt  bei  der  Einteilung  der 
Hantpilze  durch  die  franzö- 
sische Schule  eine  Hauptrolle. 
Man  unterscheidet  in  den  bota- 
nischen Lehrbüchern  eine  ganze 
Keihe  als  Traube,  Aehre, 
unterbrochene  Traube,  Dolde, 
Köpfchen,  Mouopodinm,  Dicho- 
tomer  Konidienstaiid,  Sympo- 
diale  Konidienstände  n.  s.  w. 
Uns  interessieren  hier  zunächst 
folgende:  die  Traube  und  die 
Acladinmform  [Fig.  12). 


Fig.  11,  Typus  II.  Nach  Zopf,  S.  29. 


sogenannte 


Botrytisfriiktifikation 
meist  in  Form  einer  Traube 


der 


auf. 


Fruchtträger  gehen  abwechselnd 


Die 

Franzosen  tritt 
d.  h.  von  dem 
Seitenäste  ab,  die  an  ihrer  Spitze  eine  Spore 
tragen  (Fig.  121),  häufig  handelt  es  sich  auch 
um  dicliotome  Konidienstäude.  Die  Acladmm- 
formation  stellt  sich  als  nnverzweigte  Aehre  dar, 
d.  h.  abwecliselnd  entstehen  am  nnverzweigten 
Konidienträger  stiellose  Sporen  (Fig.  1 2 II).  Ferner 
werden  (Fig.  13)  kammzinkenähnliclie  Gebilde  tra- 
gende , also  einseitig  frnktifiziereude  Hyphen 
unter  dem  Namen  Acladium  begritfen.  Von 
den  Kammzinken  wird  eine  Spore 
oder  die  Zinke  schnürt  sich  selbst 


abgeschnürt 


il 


Fig.  11,  Typus  HL 
Zopf,  S.  29. 


Nach 


ab. 


Vom  mouopodialen  T}q)  werden  wir  im 
Laufe  unserer  Arbeit  noch  die  Dolde,  das  Köpf- 
chen lind  den  Avirtlichen  Konidienstand  treffen, 
von  denen  die  beiden  ersteren  kaum  einer  Erklä-' 
rung  bedürfen.  Der  wirtliche  Kouidieustaud 
kommt  bei  Verticillium  (Fig.  27)  vor,  er  stellt 
eine  tiauptaxe  dar,  an  der  auf  gleicher  Höhe 
eine  Anzahl  Nebenaxen  eiugefügt  sind  (s.  Zopf, 
S.  38). 

Unter  Basidieu  versteht  mau  einzellige 
konidienabsclmürende  Seiteuaxen,  Aveun  die- 
selben, statt  der  gewöhnlichen  Zellform, 
außergewöhnliche  Gestaltung  zeigen,  oder 


I ir 

Fig.  12.  I Traube.  II  Aehre. 
Nach  Zopf,  S.  37. 
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H.  C.  Plaut, 


allgemeiner  kouidieiiabscliulirende  Endglieder  von  besonderer  Form. 
(Zopf,  S.  44). 


Fig.  13.  Acladium -Fruktifikation  bei  Mikro- 
sporon  (Kammzinken). 


Von  Konidienbündeln  merke 
man  die  Stammbildnng  (Core- 
mium)  bei  Penicillinm.  Von 
Konidienlagern  unterscheidet  man 
2 Arten,  ein  nnmittelbar  an  den 
Fäden  des  Mycels  entspringendes 
und  ein  mit  Zwischenlager  (Stro- 
ma) versehenes.  Im  letzteren 
Fall  nennt  man  die  auf  dem 
Stroma  entstehende  konidien- 
bildende Region  Ilymenium 
(Fig.  10/i).  Konidienfrüchte 
(Pyknidien)  linden  sich  nur  bei 
den  höheren  Pilzen  nnd  stellen 
die  am  höchsten  entwickelte 
Konidienfrnktilikation  dar.  Man 
nnterscheidet  an  der  Konidien- 
frucht Frnchtwand  nnd  Konidie. 

2.  Endosporeii. 

Im  Gegensatz  zu  den  Exo- 
sporen  entstehen  die  Endo- 
sporen  im  Inneren  des  Mycel- 
fadens.  Diese  Art  Sporen 


Fig.  14.  Chlamydomucor  racemosus,  nach  Brefeld.  1.  Verzweigter  Sporangien- 
träger.  2.  Sporangiendurchschnitt  stark  vergrößert  (SOOfach).  3.  u.  4.  Chlamydo- 
sporenbildung.  5.  Keimende  Chlamydosporen  h,  mit  Sporangienträgern  c, 
Sporangien  d.  Bei  e Entleerung  der  Sporen.  6.  Dichte  Septierung.  7.  Oidien- 
zerfall.  8.  Keimung  der  Oidien. 
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hat  man  früher  im  Gegensatz  zu  den  Konidien  Gonidien  genannt,  es  ist 
aber  zweckmäßiger,  sie  als  Endosporen  zu  bezeichnen.  Die  Sporen- 
behälter heißen  Sporangien.  Dieselben  entstehen  meist  am  Ende  eines 
Fruchtträgers  (Fig.  14,  2),  aber  auch  im  Verlaufe  des  Mycels. 

Die  Sporangien  sind  rund  oder  oval,  seltener  cylindrisch  oder  spindelig. 
Die  Sporan gienträger  werden  in  derselben  Weise  benannt  event.  eingeteilt,  wie 
wir  es  bei  den  Konidienträgern  kennen  gelernt  haben.  Membranlose  Sporen 
meist  mit  Cilien  versehen,  nennt  man  Schwärmsporen,  die  Sporangien  dazu 
Zoosporangien.  Die  Sporangien  der  Askomyceten  heißen  Schläuche  Asci,  die 
Sporen  derselben  Askosporen  (Fig.  16). 

Wie  bei  den  Konidien  unterscheidet  man  auch  bei  den  Sporangien 
zwischen  Sporangienträger,  Sporangienlager  und  Sporangienfrüchten. 

Ist  die  Zahl  der  Sporen  in  den  Asken  eine  unbestimmte,  so  redet 
man  von  Hemiasci,  ist  sie  eine  bestimmte  von  Euasci. 

Bei  den  Hemiasken  giebt  es  auch  Dauersporangien,  welche  erst  nach  einem 
Dauerzustand  Sporen  bilden.  Das  Initialorgau,  von  dem  die  Bildung  der  Frucht- 
körper resp.  Schläuche  ausgeht,  nennt  man  Askogon  (s.  Fig.  16).  Vereinigt  sich 
der  Fruchtträger  mit  dem  fruchttragenden  Teil,  so  wird  ein  gemeinsamer 
Fruchtkörper  gebildet.  Liegt  er  frei,  so  heißt  er  gymnokarp,  liegt  er  von 
einer  Hülle  umschlossen,  so  wird  er  als  kleistokarp  bezeichnet,  die  Hülle  als 
Peridie;  wenn  er  nur  einen  Teil  der  Entwicklungszeit  geschlossen,  später  ge- 
ööhet  ist,  so  bezeichnet  man  ihn  als  hemigymuokarp , als  hemikleistokarp 
endlich,  wenn  er  seine  Reife  in  einer  Umhüllung  durchmacht  und  dann  zu  Tage 
tritt.  Auf  die  Pseudoperidien^  Schleierbildungen  u.  s.  w.  brauchen  wir  hier 
nicht  einzugehen,  da  sie  nur  l)ei  höheren  Pilzen  in  Erscheinung  treten. 


3 . C li  1 a m y d 0 s p 0 r e n b i 1 d u u g. 

Es  giebt  Mycelarten,  welche  von  vornherein  im  Verlaufe  Neigung 
zeigen,  Anschwellungen  und  Auftreibungen  zu  bilden  (Mucorarten,  Favus 
und  Mikrosporon).  An  sol- 
chen aufgebäuchten  Stellen 
werden  dann  häufig  (nicht  im- 
mer) später  Chlamydosporen 
gebildet.  Diese  Bildung  geht 
so  vor  sich,  dass  das  Proto- 
plasma auf  Kosten  benach- 
barter Zellen  in  andere  strömt. 

Hier  erscheint  es  häufiger 
wegen  der  Ansammlung  in- 
tensiver gefärbt,  als  das  ül)- 
rige  Protoplasma.  Die  proto- 
plasmafreien Zellen  zu  beiden 
Seiten  der  Chlamydospore 
sterben  dann  ab  und  die  Spore 
wird  frei,  nachdem  sie  gewöhn- 
lich eine  feste  Membran  ge- 
bildet hat.  (Fig.  15.) 


Fig.  15. 


Mycel  von  Mikrosporon.  Vollendete 
Chlamydosporenbildung. 


Solche  Chlamydosporen  können  in  der  ersten  Entwicklung  leicht  mit  Oidien- 
bildung  verwechselt  werden,  indes  sind  diese  unregelmäßig  geordnet,  die 
Oidien  regelmäßig.  (Vergleich:  Diphtheriebazilleu  und  Streptokokken).  Die 
Clilamydospore  enthält  Fett,  Glykogen  und  viele  andere  Reservestoffe.  Eine 


Fig.  Iß.  Eiirotium  Aspergillus  glaucus.  Nach  de  ]1ary.  m Myceliäden,  c Konidien- 
träger  mit  Sterigmen  in  s stark  vergrößert.  F Perithecium,  f erste  Anlage  eines 
Askogons,  j)  keimende  Konidie,  k Keimschläuche.  A Ascus.  r keimende  Asko- 
sporen.  S Ausgebildetes  Askogon.  bei  p beginnt  die  Umhüllung,  T älterer  Zustand. 
TI"  Askogon  fertig  umwachsen.  X u.  V Längsschnitte.  M zeigt  einen  jungen  [a] 
und  einen  älteren  [a]  zerplatzten  Ascus  (Jörgensi:n,  S.  116), 
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besonders  starke  Widerstandsfähigkeit  äußern  Einflüssen  gegenüber  kommt  den 
Chlamydosporen  nicht  zu.  Auf  anderen  Nährboden  gebracht,  keimen  einige 
von  ihnen  aus,  viele  zeigen  sich  als  abgestorben. 

Geschlechtliche  Sporenbildung. 

Die  bisher  betrachteten  Formen  von  Fruktifikation  waren  ungeschlecht- 
lich. Geschlechtliche  Formen  kommen  nur  bei  den  Algenpilzen  vor. 
Man  unterscheidet  Oosporen-  und  Zygosporenbilduug. 

Bei  den  Oosporen  fließt  der  Inhalt  der  männlichen  Zelle  (Antheridium) 
in  die  weibliche  (Oogonium)  ganz  oder  teilweise  über  und  bildet  da 
Oosporen  oder  Oosporangien.  Die  in  den  letzteren  nach  der  Reife  ge- 
bildeten Sporen  werden  als  Zoosporen  bezeichnet. 


Fig.  17.  Zygosporenbildung  von  Mucor  mucedo.  1.  Zwei  Aeste  wachsen  gegen- 
einander, in  2.  erfolgt  Abgrenzung,  a konjugierehde  Zellen,  h Suspensoren.  3.  Kon- 
jugation vollendet.  4.  Reife  Zygosporen.  5.  Keimung.  G.  Mucor  erectus,  Azygo- 
sporenbildung  von  zwei  Aesten.  7.  Dieselbe  nur  an  einem  Ast  ausgebildet.  8.  u. 
9.  Mucor  tenuis,  Azygosporenbildung  von  einem  Ast  ausgehend,  also  völlig 
ungeschlechtlich  (TaveiA<\  S.  29;. 

Bei  der  Zygosporenbildung  wachsen  sich  zwei  gleichgestaltete  keulen- 
artige Zellen  entgegen  (kein  morpholog.  Unterschied  zwischen  männ- 
licher und  weiblicher  Zelle),  se])ten  sich  ab  und  bilden  nach  Auflösung 
der  Seitenhyphen  eine  mit  dicker  Membran  versehene  Zygospore,  die 
auf  günstigem  Nährl)oden  dann  wieder  auskeimt.  (Fig.  17).  Folgt 
keine  Konjugation  so  si)riclit  man  von  Azygosporen  (Fig.  17  Nr.  8). 

Pleomorphie  und  Polymorphismus. 

Unter  Pleomorphie  versteht  man  die  Fähigkeit  der  meisten  Pilz- 
species,  melir  als  zwei  der  eben  beschriebenen  Fruktifikationsarten  zu  bilden. 
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n.  c.  Plilut, 


Es  g-iebt  ancli  Pilze,  die  nur  eine  Fruktifikation  bilden  können  z.  P. 
die  Trüffel,  diese  nennt  man  monomorpli,  andere  zwei  Arten  z.  Ik 
Penicilliuni,  der  Konidien  und  Sclilauclifrüclite  produziert,  diese  nennt 
man  dimorph. 

In  früherer  Zeit  kannte  man  diese  Fälligkeit  der  Pilze  nicht  und  beschrieb 
viele  Frnktitikationen  als  Species  sni  generis.  Erst  die  Untersnchnngen  von 
Tulasxe,  Kühn,  de  Bary,  Fuckel,  Zopf,  Buefeld,  Eidam,  Sciuiötek  n.  a. 
haben  diesen  Irrtum  beseitigt. 

Einige  pleomorphe  Arten  bedürfen  zur  Ausbildung  einer  bestimmten 
Fruktitikation  eines  Wirts-  oder  Substratwechsels  z.  B.  Getreiderost  bildet 
seine  Aecidien  nur  auf  Berberitze  aus,  während  die  Uredo-  und  Teleuto- 
sporenform  nur  auf  Gräsern  entstehen  kann. 

Unter  Polymorphismus  versteht  man  die  Eigenschaft  sehr  vieler 
Pilzarten,  auf  Aenderung  der  Lebensbedingungen  durch  Aenderung  der 
Form  und  Eigenschaften  zu  reagieren.  Die  einmal  angenommenen  Formen 
und  Eigenschaften  besitzen  eine  gewisse  Konstanz  und  werden  häufig 
viele  Generationen  weit  vererbt.  iMan  nennt  so  entstandene  Formen 
Varietäten.  Besonders  tritt  der  Polymor|)hismus,  wie  begreiflich,  bei 
Wirtswechsel  in  Erscheinung;  so  kommt  es,  dass  dieselben  pathogenen 
1‘ilze  von  ^lensch  und  'hier  und  der  Tiere  untereinander  sich  in  der 
Form  und  den  Eigenschaften  häutig  sehr  voneinander  unterscheiden. 

Vielen  von  den  Pilzen,  mit  denen  wir  uns  zu  beschäftigen  haben 
werden,  ist  ein  sehr  hochgradiger  Polymorphismus  eigen. 


Ernährung  der  Pilze. 

Die  Eumyceten  bestehen,  wie  alle  anderen  Pllanzen,  aus  anorganischen 
und  organischen  Bestandteilen. 

Von  anorganischen  Stotfen  kommen  vor: 

Phosphor,  Kali,  Chlor,  Schwefel,  Silicium,  Natrium,  Calcium, 
Magnesium,  Eisen,  ]\Iangan,  Aluminium,  Zink  und  Lithium. 

Kali  und  Phosphor  sind  sehr  wichtige  Nahrungsmittel  für  Pilze,  da 
ein  Viertel  bis  zur  Hälfte  und  mehr  ilirer  .Vsche  ans  Kali  resj).  aus  Phos- 
jdiorsänre  besteht.  Kali  kann  durch  Natrium  nicht  ersetzt  werden  (W.  Beneke 
und  E.  Güxtiiku),  auch  nicht  durch  Cäsium,  betretl's  des  Bubidinms  sind 
noch  die  Ansichten  getheilt  (O.  lahv  und  die  oben  erwähnten),  ^lagiiesinm 
ist  entgegen  früheren  Anschannngeii  ein  notwendiges  und  nnentl)ehrliches 
Nahrungsmittel  (Wino(;kadsky,  Adolf  Mayer,  II.  Mollisch).  Es  kommt 
in  sehr  verschiedenen  Mengen  in  den  Pilzen  vor,  nach  Zopf  durchschnittlich 
zu  '2% . Eine  Vertretung  des  Magnesium  durch  Calcium,  Baryurn,  Strontium, 
lleryllinm,  Zink  und  Cadmium  ist  nicht  möglich.  Eisen  scheint  gleichfalls 
unentbehrlich,  der  exakte  Beweis  steht  aber  noch  dahin,  da  es  mit  großen 
Schwierigkeiten  verbunden  ist,  völlig  eisenfreie  Nährböden  herzustellen.  Zink 
und  Lithium  gelten  als  Reizmittel,  nicht  als  Nahrung.  Schwefel  ist  wohl  un- 
entbehrlieh,  weil  er  beim  Aufbau  der  Eiweißstofie  eine  sehr  wichtige  Rolle 
spielt,  er  kann  nicht  durch  Selen  ersetzt  werden.  Mangan  spielt  eine  wichtige 
Rolle  in  den  Oxydationsvorgängen  mancher  Pilzarten  und  kann  gleichfalls 
nicht  ersetzt  werden.  (Lafar^i  S.  401  tf.)  Ueber  Arsen  s.  S.  560. 

Von  organischen  Verbindungen  wurden  sehr  zahlreiche  schon 
in  den  Pilzen  nachgewiesen.  Zopf  führt  folgende  an: 
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1.  Kohlenhydrate  (Zuckerarten,  Traubenzucker,  Cellulosen,  Hemi- 
eellulosen,  Glykog-en,  Gummiarten,  Mannit,  Inosit  u s.  w.),  2.  Pflanzen- 
säuren [Oxalsäure,  Zitronensäure,  Essigsäure,  Weinsäure,  Ameisensäure, 
Sklerotinsäure , Sphazelinsäure  u.  s.  ye.j,  3.  Aromatische  Säuren, 
4.  Fette,  5.  Aetherische  Oele,  6.  Harze,  7.  Farbstofte,  8.  Glykoside, 
9.  Alkaloide,  (Ergotin,  Trimethylamin,  Muskarin  u.  s.  w.),  10.  Gallen- 
stoffe, 11.  Eiweißstofte  (Peptone,  Eiweiß). 

Von  diesen  organischen  Verbindungen  sind  als  Nahrung  für  die  Pilze 
natürlich  sowohl  die  stickstofl-  als  auch  die  kohlenstoffhaltigen  notwendig. 
Kohlenstofl'  können  die  Pilze  aus  fast  allen  löslichen  Kohlenstoffverbindungen 
nehmen,  die  nicht  sehr  giftig  für  sie  wirken.  Indessen  werden  auch  direkte 
Pilzgifte  in  sehr  starker  Verdünnung  von  den  Schimmelpilzen  als  Nahrung 
verbraucht,  z.  B.  Phenole. 

Nach  der  Ernährungstüchtigkeit  hat  Nägeli  die  Kohlenstoffverbindungen 
empirisch  folgendermaßen  geordnet.  1.  Zuckerarteu,  2.  Mannit,  Glycerin, 
3.  Weinsäure,  4.  Essigsäure,  5.  Benzoesäure,  G.  Phenole. 

Von  stickstofthaltigen  Quellen  sind  die  löslichen  Eiweißstotfe  und  Peptone 
in  erster  Linie  zu  neunen,  der  N. -Bedarf  kann  auch  gedeckt  werden  aus  allen 
Ammoniaksalzen  und  salpetersauren  Salzen,  ebenso  aus  den  Amiden  und 
Aminen,  nicht  aus  der  Cyangruppe. 

Außer  den  genannten  Nährstofien  brauchen  die  Eiimyceten  noch  zu  ihrer 
normalen  Entwickelung  Sauerstofl',  Wasser  und  eine  gewisse  Temperatur. 

Was  den  Sauerstoff  anbelangt  so  ist  derselbe  zur  Entwickelung 
gewisser  Schimmelpilze  niclit  unbedingt  nötig. 

Trichophytie  und  Favuspilze  wachsen  z.  B.  unter  einer  Oelschicht  recht 
gut,  die  pathogenen  Pilze  in  der  Niere,  in  der  Leber  u.  s.  w.,  aber  zur 
Fruktifikationsliildung  brauchen  wohl  alle  Arten  freien  Sauerstofl’.  Es  ist  aber 
auch  hierzu  nur  geringe  Menge  notwendig.  So  fruktifizieren  Penicillium,  Miicor, 
Aspergillus,  Favus  und  die  Trichophytieenarten  sehr  schön  von  Deckgläschen 
überdeckt  auf  den  gewöhnlichen,  ganz  flachen  Objektträgern,  wenn  sie  nur 
feucht  gehalten  werden.  Taucht  man  gewisse  Schimmelpilze,  z.  B.  die  Mucor- 
arten,  in  gärungsfähigen  Flüssigkeiten  unter,  so  entsteht  Gemmen-  und  Hefe- 
bildung unter  Entwickelung  von  Kohlensäure  und  Alkohol 

Das  Wasser  ist  unbedingt  das  unentbehrlichste  Nahrungsmittel 
der  Pilze. 

Ohne  Feuchtigkeit  keine  Keimung,  keine  M3"celbildung,  keine  Lebens- 
äußerung. Freilich  bedürfen  die  Pilze  geringerer  iMengen  zu  ihrer  Entwicke- 
lung, als  die  Spaltpilze.  Sie  gedeihen  noch  auf  Medien,  die  nur  10^  Wasser 
euthalteu,  jedoch  liegt  das  Optimum  ihres  Wachstums  etwa  bei  80 X (Gott- 
sciiLicii  1*896  S.  115). 

Das  Tem])eraturoptinium,  Maximum  und  Minimum  liegt  natür- 
lich bei  den  verschiedenen  Pilzarten  ganz  verschieden. 

So  schwankt  das  Minimum  z.  B.  zwischen  1,5^^  und  30”  C.,  das  Maximum 
liegt  bei  gewissen  pathogenen  Pilzen  liei  über  50”  C.,  bei  anderen  bei  24”  C. 

Die  Keaktion  der  Nährsubstrate  schwankt  gleichfalls  in  weiten 
Grenzen. 

Die  Schimmelpilze  Avachsen  bekanntlich  besser  auf  saurem  Nährboden,  als 
auf  neutralem  oder  alkalischem,  sie  kommen  aber  auch  auf  alkalischem  Nähr- 
boden, wenn  in  Beinkultur,  selir  gut  fort.  (Leber  Absterbeliediugungen  der 
Pilze  s.  u.  Desinfektion  und  den  speziellen  Kapiteln.) 


Ö42 


H.  C.  Plaut, 


Methoden  der  Züchtung. 

Die  gewölmlicheu  Schimmelpilze  nud  die  der  Soorpilzgruppe  an- 
gehörigeu  Varietäten,  lassen  sich  nach  den  Methoden  züchten,  wie  sie 
Koch  für  die  Bakterien  ansgearbeitet  hat. 

Um  Eeinkultiireii  zu  gewiimeu,  ist  die  Plattemiiettiode  stets  in  Anwendung 
zu  ziehen.  Es  erweist  sich  hierbei  zweckmäßig,  die  Schimmelpilzsporen,  die 
sehr  schwer  Wasser  annehmen  und  deshalb  leicht  verstauben,  einen  Moment 
mit  absolutem  Alkohol  in  Berührung  zu  bringen  und  dann  erst  zu  verarbeiten. 
Ihre  Keimfähigkeit  wird  hierdurch  nicht  beeinflusst  (Rosenbach 

Als  Xährsubstrat  benutzt  man  zweckmäßig  das  gleiche  oder  ein 
ähnlich  zusammengesetztes,  wie  das  ursprüngliche  war,  auf  dem  der  zu 
züchtende  Pilz  gefunden  wurde. 

Zu  wissenschaftlichen  Untersuchungen  sind  auch  die  bekannten  Nähr- 
lösungen von  Nägeli  zu  empfehlen,  ferner  Bierwürze,  Molken  mit  Weinsäure 
hergestellt  und  dann  neutralisiert,  Lösungen  von  Glycerin,  Maltose,  Trauben- 
zucker (1 — 3^)  mit  1%  Pepton,  schwach  sauer,  sterilisierte  Milch,  die  ge- 
wöhnlichen Gelatinen  und  Agararten  u.  s.  w. 

Um  einen  Pilz  zur  Fruktitikation  zu  bringen,  der  im  Inneren  eines 
Organs  gewachsen  ist,  kann  man  neben  der  Anwendung  der  Platten- 
methode noch  Organstücke  in  feuchten  Kammern  auslegen,  wo  die  Fruk- 
titikation gewöhnlich  bei  Brutwärnie  nach  24  Stunden  einzutreten  pflegt. 

Um  nicht  folgenschweren  Irrtümern  ansgesetzt  zu  sein  ist  die  Kenntnis 
der  gewöhnlicheren  Verunreinigungen  unserer  Nährböden  beim  Arbeiten  mit 
den  Eumyceten  Erfordernis. 

Einer  anderen  ^letliodik  bedürfen  wir,  wenn  wir  die  Erzeuger  der 
f)arasitären  Hautkrankheiten  in  Jteinkultur  gewinnen  wollen  und  zwar 
aus  folgenden  Gründen. 

Die  llautpilze  sind  häufig  mit  enormen  Mengen  von  Spaltpilzen  im  Krank- 
heitsgebiet vereinigt  nnd  meist  sehr  in  der  .Minderzahl  diesen  gegenüber.  Man 
sieht  leicht  ein,  dass  dadurch  die  Trennung  durch  Verdünnung  erscliwert  wird. 
Verdünnt  man  zu  stark,  so  erhält  man  auf  den  Platten,  die  die  Spaltpilze 
genügend  weit  voneinander  getrennt  enthalten,  keine  Fadenpilze,  verdünnt 
man  zu  schwach,  so  bekommt  man  keine  Reinkulturen.  Dazu  kommt  noch, 
dass  viele  Pilzkeime,  die  mau  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  noch 
für  lebensfrisch  halten  kann,  liereits  abgestorlien  oder  doch  auf  unseren  künst- 
lichen Nährboden  nicht  mehr  zur  Entwickelung  zu  bringen  sind.  Aus  diesen 
Gründen  haben  viele  Forscher  wohl  mit  den  gewöhnlichen  Züchtungsmethoden 
beim  Studium  der  Hautpilze  ungenügende  Resultate  erhalten.  Es  sind  deshalb 
schon  seit  langer  Zeit  andere  Methoden  üblich. 

Mau  kann  2 xVrten  von  Züchtimgsmethoden  unterscheiden,  die 
ziemlich  gleich  sicher  zum  Ziele  führen. 

1.  Gewinnung  der  Pilze  durch  Anwendung  elektiver  Nährböden 
(Verschiedenheit  der  Reaktion,  Temperatur,  Konsistenz,  Zusätze  von 
Kohlehydraten). 

2.  Gewinnung  der  Pilze  durch  Befreiung  von  ihren  Mitparasiten, 
durch  Anwendung  von  mechanischen  oder  chemischen  Mitteln-  Ge- 
wöhnlich werden  beide  Methoden  kombinirt. 
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Zu  der  ersten  Art  gehören  die  Züchtungsmethoden  der  älteren  Autoren 
wie  Rindfleisches  und  Grawitz^,  aber  auch  die  SABOURAUDsche  und  llNNAsche 
Methode  sind  elektive  Trennungsmethoden.  Sabouraud  und  Unna  21  legen 
kleine  Bruch  Stückchen  der  Haare  und  Schüppchen  des  Krankheitsmaterials  ohne 
vorherige  Reinigung  auf  einen  sehr  kohlehydratreichen  Peptonagar  von  saurer 
oder  neutraler  Reaktion  und  lassen  das  Material  bei  Zimmertemperatur  aus- 
Avachsen.  Dann  übertragen  sie  vom  Rande  auf  anderen  Nährboden  und  erhalten 
rasch  die  Riesenkulturen,  die  zur  Bestimmung  der  Varietäten  notwendig  sind. 
Es  ist  empfehlenswert,  da  bei  dieser  Art,  Kulturen  zu  gewinnen,  Verun- 
reinigungen kaum  auszuschließen  sind,  derartige  Kulturen,  bevor  man  sie  als 
Reinkulturen  betrachtet,  Tierimpfungen  anstellt  u.  s.  w. , noch  einmal  durch 
eine  Platte  zu  schicken. 

Die  andere  Art,  Reinkulturen  zu  erhalten,  besteht  entweder  darin,  dass 
man  das  Krankheitsmaterial  dadurch  zum  Plattenguss  geeignet  macht,  dass 
man  es  mit  Kieselguhr  verreibt  (KralEO),  oder  die  Mitparasiten  durch  An- 
wendung desinfizierender  Mittel,  die  den  Eumyceten  nichts  oder  sehr 
Avenig  anhaben,  aber  die  Bakterien  schädigen,  zu  schwächen  oder  zu 
vernichten  sucht.  Die  erstere  Art  verdient  den  Vorzug,  giebt  aber  be- 
sonders bei  knappem  Material  aus  vorige  Seite  angeführten  Gründen 
manchmal  keine  Resultate.  Es  ist  deshalb  gut,  wenn  man  bei  der  Züchtung 
der  Hautpilze  sich  A’erschiedener  Methoden  bedient,  um  sicher  zum  Ziel 
zu  kommen.  Zur  Beobachtung  der  Entwicklung  der  Pilze  unter  dem 
Mikroskop  kann  man  die  BuEFELDSche  Kammer  benutzen;  da  aber  die 
Hautpilze,  wie  wir  sehen  werden,  durchaus  nicht  auf  flüssigem  Nähr- 
boden am  besten  gedeihen  oder  alle  ihre  Entwickelungsstadien  daselbst 
durchmachen,  so  ist  es  zAveckmäßig  zum  Studium  derselben  sich  auch 
meiner  im  Centralblatt  für  Bakteriologie*)  beschriebenen  Methode  zu 
bedienen,  auf  die  ich  weiter  unten  noch  kurz  zurückkommen  werde. 


Die  pathogenen  Fadenpilze. 

Allgemeine  Uebersicht. 

Unter  den  Eumyceten  giebt  es  viele  Arten  die  auf  Pflanzen  schmarotzen, 
aber  nur  relativ  Avenige,  die  pathogen  oder  schädlich  für  den  Menschen  und 
die  Tiere  sind.  Da  nur  die  letzteren  in  diesem  Handbuch  Berücksichtigung 
finden  Averden,  so  können  nur  einige  Hauptvertreter  der  übrigen  der  Voll- 
ständigkeit und  der  liessereu  Uebersicht  Avegen  angeführt  Averden,  und  zwar 
nur  die,  welche  eine  gCAvisse  Beziehung  zu  den  menschen-  oder  tierpathogenen 
Pilzen  erkennen  lassen  oder  von  allgemeinerem  medizinisch -hygienischem 
Interesse  sind.  Wegen  eingehenden  Studiums  vei’Aveise  ich  auf  die  natürlichen 
Pflanzenfamilien  von  A.  Engler  & K.  PrantiP’  e6  auf  die  Lehrbücher  von 
Zopf,  Flügge-^  (1883)  und  Lihiavkj,  nach  denen  ich  mich  auch  bei  der  Auf- 
stellung dieser  Ueliersicht  hauptsächlich  gerichtet  habe. 

Unter  den  Phykomyceteil  bieten  die  Chytridieen  (deren  Stellung  im 
System  noch  nicht  feststeht)  als  Vernichter  vieler  Algen,  Pilze  und  niederer 
Wassertiere  eine  gcAvisses  hygienisches  Interesse,  auch  erzeugen  die  Olpidiaceen 
eine  Krankheit  des  Klees  und  junger  Kolilpflanzen.  Sie  stellen  einzellige 
bauchige  Organismen  mit  geringer  oder  fehlender  Mycelbildung  dar. 


*)  XXXI.  Bd.  Nr.  5.  1902. 
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Die  Perouosporaceeu  haben  dagegen  reich  entwickeltes  Mycel,  unge- 
schlechtliche niid  geschlechtliche  Fortpflanzung.  Die  Konidien  keimen  ent- 
weder aus  oder  werden  in  Wasser,  Tan  u.  s.  w.  zu  Schwärmsporangien.  Die 
geschlechtlichen  Früchte  entstehen  im  Innern  der  Wirte.  Antheridien  und 
Oogonien  deutlich  von  einander  unterschieden. 

Sie  leben  als  strenge  Parasiten  und  bringen  entweder  die  ganze  befallene 
PHaiize  oder  einzelne  Organe  zum  Untergange.  Durch  Befallen  wichtiger 
Kulturptlanzen  können  sie  beträchtlichen  Schaden  stiften. 

Am  bekanntesten  ist  Phytophthora  infestans,  die  Erzeugerin  der  gefürchteten 
Kartoffelkrankheit,  die  1830  aus  Chile  in  Deutschland  mit  Guano  eiugeschleppt 
worden  sein  soll.  Früher  richtete  sie  durch  sehr  ausgedehnte  Epidemieen  un- 
geheuren Schaden  an,  jetzt  nur  noch  in  feuchten  Jahren.  Der  Pilz  bildet  zu- 
nächst auf  den  Blättern  der  Kährpflanzen  weiße  Basen,  die  die  Blätter  zum 
Absterben  bringen.  Die  abgestorbenen  Blätter  sehen  braun  und  verwelkt  aus. 
Durch  die  vorzeitige  Ausschaltung  der  wichtigen  Assimilationsorgane  werden 
natürlich  die  Knollen  in  ihrer  Entwicklung  gestört.  Außerdem  kriecht  das 
Mycel  des  Pilzes  noch  von  den  Blättern  und  Stengeln  zu  den  Knollen  und 
bewirkt  hier  eine  Trockenfäule.  Die  Nassfäule  wird  durch  Buttersäure- 
bazillen erzeugt,  pflegt  aber  in  Gemeinschaft  mit  der  Phytophthora  vorzu- 
kommen. Der  Pilz  überwintert  in  den  Knollen  und  kommt  im  nächsten  Jahre, 
wenn  Feuchtigkeit  seiner  Entwicklung  günstig  ist,  in  den  jungen  Trieben 
wieder  zum  Vorschein.  Von  der  Kartoffelkrankheit  befallene  Kartoffeln  er- 
zeugen bei  Haustieren  nach  dem  Genüsse  Krankheiten:  bei  Schweinen  nach 
IIauunkk  Verstopfung,  bei  Pferden  Kolik  und  Verdauungsbeschwerden,  nass- 
faule Kartoffeln  bei  Schweinen  Magen-  und  Darmentzündung,  l)ei  Bindern  ge- 
fährliche Diarrhoen. 

Saprolegniaceen  kommen  für  gewöhnlich  nur  auf  Wasserpflanzen  und 
toten  Tieren  im  AVasser  vor,  erzeugen  aber  auch  verheerende  Krebs-  und 
Fischseuchen.  Sie  haben  ein  AVasser-  und  ein  Niihrmycel;  ersteres  bildet 
schleimige  Alassen  im  AVasser,  letzteres  senkt  sich  in  die  Nährsubstrate  ein 
und  liegt  auf  der  unteren  Seite  des  AVassermycels.  Fortpflanzung  in  Schwärm- 
sporensporangien  und  Oos})oren.  AA4chtig  sind  die  Leptomitusartcn,  welche 
ATrnnreinigungen  der  Gewässer  und  Versto})fungen  der  Kanäle  hervorrufen. 
Hierdurch  entstehen  häutig  außerordentlich  widrige  Gerüche.  Ferner  ist  die 
Achlya  prolifera  bemerkenswert,  welche  die  sogenannte  Krebspest  erzeugt. 

A'on  den  ZygOiiiyceteil  besprechen  wir  die  Miicoraceen  eingehend 
S.  553  u.  ff. 

Die  Eiitoniophthoreeii  erzeugen  E})idemieen  unter  den  Insekten.  Mycel 
reich  entwickelt,  anfangs  einzellig,  später  geteilt.  Fortpflanzung  durch  Zygo- 
sporen,  die  in  den  Tieren  gebildet  werden  und  durch  Konidien,  welche  au 
schlauchartigen  Trägern,  die  aus  den  AVirten  herauswuchern,  abgegliedert 
oder  geschleudert  werden.  Es  kommen  auch  Azygos})oren  vor,  über  die  in 
neuester  Zeit  AYillemin^^  interessante  Studien  veröffentlicht  hat. 

Die  bekannteste  und  wichtigste  Gattung  ist  die  die  Herbstseuche  der  Fliegen 
erzeugende  Empusa  muscae.  Das  Alycel  durchwächst  den  Körper  der  Stuben- 
fliegen, sendet  die  oben  erwähnten  Träger  aus  den  Hinterleil)sringen  heraus, 
an  denen  dann  die  Sporen  entstehen,  die  auf  weite  Entfernungen  hin  nach  der 
Beife  abgeschleudert  werden  und  andere  Fliegen  infizieren  können.  Das  Mycel 
heftet  die  Tiere  an  der  Unterlage  an.  Da  die  Fliegen  in  hygienischer  und 
wirtschaftlicher  Beziehung  als  Ueberträger  von  Infektionsstoffen  und  Parasiten 
(z.  B.  Tyroglyphus  Alegnin)  als  schädlich  l)etrachtet  werden  müssen,  so  muss 
man  die  Empusa  muscae  als  nützlichen  Parasiten  ansehen.  Leider  befällt  sie 
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auch  die  Schwebediegen,  welche  bei  der  Befruchtung  des  Getreides  eine  sehr 
wichtige  Rolle  spielen. 

Die  Entomophthoreen  leben  nicht  nur  auf  Insekten,  sondern  auch  auf 
denjenigen  Pflanzen,  die  gern  von  Insekten  besucht  werden,  und  kommen 
naturgemäß  auch  im  Kote  insektenfressender  Tiere  vor. 

Unter  den  Hemiasken  befinden  sich  nur  pflanzliche  Schmarotzer  von 
untergeordneter  Bedeutung. 

Unter  den  Exoasken  sind  für  uns  vor  allem  die  En domy cesarten 
von  Wichtigkeit.  Ludwig  hat  früher  einmal  die  Meinung  ausgesprochen,  dass 
Favus,  Trichophytie,  Soor  u.  s.  w.  in  ihrer  systematischen  Stellung  ihrer 

oidienartigcn  Knospung  wegen  vielleicht  hier  einzureihen  seien.  In  neuester 
Zeit  (1900)  hat  nun  Yuillemin  in  Nancy  behauptet,  dass  der  Soorpilz  ein 
Endomyces  sei.  Endomyces  hat  Anteil  am  Saft-  und  Pilzfluss  der  Bäume 
und  lebt  in  Gemeinschaft  mit  gärenden  Ilefezellen  und  Leukonostoc  Lager- 
heimii  Ludwig  meist  auf  Eichen.*)  In  diesen  Schleimflüssen  entsteht 
alkoholische  Gärung.  Von  dem  Gerüche  der  gärenden  Massen  werden  In- 
sekten angelockt,  die  nach  dem  Genüsse  derselben  narkotisiert  werden  und 

zu  Boden  fallen. 

Das  ziemlich  starre  Mycel  dieser  Pilze  ist  reich  verzweigt,  meist  nur  auf 
einer  Seite,  wodurcli  es  leicht  erkannt  wird.  Fortpflanzung  durch  Oidien- 

bildung,  Chlamydosporeu  und  Asken.  Letztere  entstehen  am  Ende  der  Fäden, 
wie  alle  Exoasken,  gewöhnlich  im  Leukonostocschleim.  Im  Ascus  bilden 
sich  4 Sporen  aus. 

Die  Taphr  ine  arten  mit  dem  liekannteii  Kepräseutauten  Exoascus  pruni 
(den  Narren  oder  I Inngerpflaumeii)  halieii  für  uns  wenig  Interesse,  dagegen 
müssen  wir  unter  den  (jyiimoaskeii  den  Ktenomyces  Eidam  erwähnen,  weil 
er  von  MATUUCiurr  & Dassonvilue'^  in  Verbindung  mit  dem  Mikrosporon- 
pilz  gebraclit  worden  ist.  Dieser  sehr  merkwürdige  Pilz  wurde  von  Eidam 
auf  Kabenfeder.n  gefunden,  l)ildet  krallenartige  Haftorgane  in  den  M}^celien, 
die  der  Verlireitiing  der  Art  dienen,  a)mr  auch  kammartige  Bildungen  mit 
Konidienabschnürungen,  die  Aeliulichkeit  mit  der  Acladiumformation  bei  Mikro- 
sporon  und  Favus  haben  sollen.  Da,  wie  meine  Untersuchungen  ergeben 
haben,  Raben  ihre  Nester  häufig  aus  Haaren  von  Rindern  bauen  und  die 
Trichophytie  und  favusähnliche  Krankheiten  unter  den  Rindern  sehr  häufig 
sind,  so  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  der  T]-ichoph3diepilz  gelegentlich 
auf  Raben  gefunden  wird.  Den  Pilz  selbst  halie  ich  auf  Rabenfedern  nicht  ge- 
funden, ihn  auch  nicht  mehr  durch  Eidam-^  erhalten  können,  die  Abbildungen 
aber,  die  Eidam  in  seiner  Arbeit  giebt,  sind  in  der  Tliat  der  Acladiumforma- 
tion der  Favusarten  nicht  unähnlich. 

Von  den  Perisporiaceeil  resp.  Tuberaceen  bespreclien  wir  S.  558  die 
Schimmelpilze  im  engem  Sinne  genauer:  Aspergillus  und  Penicillium. 

Bei  den  Pyrenomyceten,  welche  häufig  saprophytisch,  seltener  parasitisch 
leben,  sind  die  Nektrien  als  Brand-  und  Krebserzeuger  der  Laubbänme  zu  er- 
wähnen, besonders  aber  Claviceps-  und  C ord^-cepsarten. 

Claviceps  purpurea  ist  die  bekannteste  Art.  Die  Infektion  geschieht 
am  Frnchtknoten  des  Roggens  durch  Schlauchsporen.  Durch  das  Mycel- 
wachstum  wird  der  Fruchtknoten  emporgehoben,  so  dass  seine  Reste  auf  dem 

*)  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  von  Bonorden  auf  Eichenrinde 
gefundene  IMonilia  candida,  mit  der  es  mir  1887  gelungen  ist,  Soor  bei  Tauben  u.s.w. 
zu  erzeugen,  in  genetischem  Zusammenhang  mit  Endomycesarten  oder  einem  Mit- 
parasiten dieser  Pilze  steht. 

H:ui(lhn(;]i  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I. 
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aiisgebildeteii  Pilzkörper  zu  oberst  sitzen.  Von  den  pallisadenartigeii  Konidien- 
trägern werden  ovale  Konidien  seitlich  gebildet,  gleielizeitig  eine  süße,  milchige 
Flüssigkeit  al)gesondert,  welche  der  Verbreitniig  des  Pilzes  durch  Insekten  dient 
(llonigtan  des  Getreides).  Dieser  Konidieiiznstaiid  des  Pilzes  wird  Sphacelia 
genannt  und  bezeichiiete  früher  eine  besondere  Art.  Nachdem  die  Konidieii- 
bildimg  sicli  erschöpft  hat,  entsteht  ans  dem  Pilzkörper  durch  Wachstum  und 
Wasserverlnst  ein  hartes,  schwarzes  Sclerotium,  das  bekannte  Secale  coruntnm. 
Dasselbe  besteht  ans  einer  harten  schwarzen  Kinde  und  einem  weißen  Psendo- 
pareuchym  und  enthält  eine  Menge  Gele,  Alkaloide  und  Reservestofle.  Es 
fällt  nach  der  völligen  Entwicklung  im  lleiKst  zu  Boden  und  entwickelt  sich 
erst  im  Fridijahr.  Es  wachsen  ans  diesem  Sclerotium  viele  lleischrote  Stiele 
ans,  die  oben  ein  Köpfchen  l)ilden  (Claviceps  pnrpnreah  Dieses  Köpfchen 
enthält  die  Frnchtkörper,  in  denen  die  Askeii  ansgel)ildet  werden,  deren  Sporen 
die  Frnchtknoten  der  Koggenptlanzen  wieder  inlizieren. 

Das  ^Intterkorn  erzeugt  die  bekannte  Kriel)elkrankheit  bei  IMensch  und 
Tier.  Durch  VeiKessernng  der  Getreidereinigungsmaschinen  sind  jetzt  die 
früher  durch  Brot  häufigen  Vergiftungen  liei  i\Ienschen  sehr  selten  geworden, 
Vergiftungen  durch  minderes  Schrotgetreide  und  llühnerfntter  bei  landwirt- 
schaftliclien  Nntztieren  nicht  ganz  selten.  Symptome  zeigen  liei  Kindern  Aelin- 
lichkeit  mit  Kinderpest  liei  akuten  Vergiftungen,  bei  chronisclien  entsteht  das 
liekannte  Svmptomliild  des  Ergotismus  gangraenosns.  (FiiiEunKiuiKiutFuriiiNEu'', 
S.  274.) 

Die  Gordyce psarten  zeigen  eine  ganz  ähnliche  Entwickelung,  befallen 
die  lebenden  Insekten,  Kanpen,  Käfer  n.  s.  w.,  töden  sie  dnrcli  Mycelentwicke- 
Inng  und  machen  ihre  Weiterentwicklniig  als  Sapropliyten  auf  den  Kadavern 
dieser  Tiere  durch.  Am  bekanntesten  sind  Cordyceps  militaria  und  ento- 
morrhiza.  liier  mötge  auch  Botrytis  Bassiana  erwähnt  werden,  der  Erzeuger 
der  Mnskardine  oder  ('alcino  der  Seideiiraiiiien.  Nach  LniWK^  wird  unter 
diesem  Namen  wahrscheinlich  nur  eine  Sammelspecies  gleichgestalteter  aller 
zu  verschiedenen  Cordycepsarten  gehöriger  Konidieiiformen  begrilfen.  Die 
von  dem  Pilze  bei  Lebzeiten  ergrilVenen  Seidenrauiien  werden  matt  und  sterben. 
Auf  ihren  Kadavern  entstehen  dann  erst  die  Botrytisrasen,  welche  die  ge- 
wöhnlichen, milden  oder  birntVirmigeii  Siioren  abschnüren.  Diese  setzen  sich 
auf  der  Haut  der  Insekten  (Seidenraii|)en  und  andere  Kanpen,  Engerlinge  und 
Sehmetterliiige)  fest  und  senden  ihre  Keimschläiiche  in  den  Körper.  Im  Körper 
werden  siehelförmige  Sjioren  ^Isariensporen)  aligeschnürt,  die  im  P)lnte  und 
den  Organen  zu  Mycelfäden  answaehsen,  die  Tiere  töten  und  sich  dann 
weiter,  wie  im  Anfang  beschrieben,  auf  den  Kadavern  entwickeln. 

Die  Art  der  Sporenbildiing  hat  Aehiilichkeit  mit  der  Ektosporenliildnng 
der  Trichoiihytiepilze,  wodnrcli  SAiinrnAri)  veranlasst  wurde,  den  letzteren 
ihre  Stellung  im  natürlichen  System  bei  Botrytis  anznweisen.*)  Beim 
Menschen  ist  das  Vorkommen  einer  Isariaart  einmal  von  SciiruERT  in  der 
Nase  beobachtet  worden.  (S.  S.  5(i7.) 

Hier  wäre  auch  Fusarium  nnterznbringen,  weil  es  gleichfalls  Sichel- 
sporen und  Oidiensporen  bildet.  Es  zeichnet  sich  dnrcli  einen  eigentümlich 
moschnsartigen  Geruch  ans  und  bildet  rötlichen  Farbstoff.  Dieser  Moschus- 
pilz wurde  von  Kitasato^  zufällig  in  Pflanzeninfnsen  entdeckt  und  von 
Laeerheim  in  der  Wasserleitung  von  Fpsala  in  kolossaler  ]\Iasse  nachge- 
wiesen. Er  verunreinigt  auch  die  Wasserleitungen  in  München,  Würzlmrg 
und  Brannschweig. 


* Es  muss  hier  betont  werden,  dass  man  aus  der  Aehnlichkeit  der  Konidien- 
bildung zweier  Pilze  nicht  auf  ihre  verwandtschaftlichen  Beziehungen  schließen  darf. 
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Für  Warmblüter  ist  er  iiicbt  pathogen,  wohl  aber  für  Frösche.  Bei 
Menschen,  die  in  Gebäuden  wohnen,  in  deren  Nähe  er  in  größerer  Menge 
augehänft  ist  (Mühlen),  erzeugt  sein  Geruch  Kopfweh. 

Unter  den  Hemibasidieil  sind  es  die  Brandpilze,  welche  nicht  nur 
die  Getreidearten  schädigen,  sondern  auch  Tiere  krank  machen  können,  wenn 
diese  mit  Brand  befallene  Futtermittel  verzehren.  Bei  trächtigen  Tieren 
sollen  sie  Abort  erzeugen.  Köpke  beobachtete  bei  Rindern  nach  dem  Ge- 
nuss von  mit  üstilago  befallenem  Fntter  schwere  Vergiftungserscheinungen, 
Speicheltluss  und  Lähmungen. 

Die  Brandpilze  sind  zwar  Parasiten,  kommen  aber,  wie  Brefelds  Unter- 
suchungen erwiesen  haben,  im  Hefestadium  auch  außerhalb  des  Wirts  als 
echte  Saprophyten  vor.  In  der  Pflanze  kommt  es  ausschließlich  zur  Bildung 
vom  Chlamydosporen,  außerhalb  derselben  zu  Konidienbildung. 

Üstilago  carbo  verursacht  den  Flug-  oder  Stanbbrand  des  Getreides.  Er 
charakterisiert  sich  durch  schwarzes  Pulver  (Chlamydosporen)  in  Hafer-,  Gerste- 
und  Weizenähren  und  kommt  auch  auf  vielen  Gräsern  vor.  Die  Konidien 
der  Ustilagineen  zerfallen  direkt  nach  dem  Entstehen,  während  die  faden- 
förmigen Konidien  der  Tilletiaarteu,  welche  den  Schmier--  oder  Steiubi’and 
des  Getreides  (Weizen,  Spelz)  bedingen,  stets  zu  zwei  verbunden  bleiben  und 
erst  dann  sekundäre  Konidien  abschnüren.  Der  Schmierbrand  zeichnet  sich 
durch  seinen,  Trimethylamin  gleichenden,  Geruch  aus  und  verstaubt  seine 
Sporen  nicht,  weil  die  Körner  nicht  wie  beim  Staubbrand  zerfallen. 

Gegen  Brand  schützen  sich  die  Landwirte  durch  Beizen  des  Saatguts 
mit  Kupfervitriol  und  durch  Fernhalten  der  Pflanzen  von  den  Getreidefeldern, 
welche  aucli  vom  Brand  befallen  werden,  bes.  Quecken  und  Wildhafer. 

Unter  den  llasidioiiiyceteil  müssen  wir  die  Rostpilze  etwas  genauer 
besprechen,  nicht  nur  deshall),  weil  sie  die  häufigste  Befallungskrankheit 
unserer  Knlturpflanzen  Imdingen,  sondern  weil  uns  ihre  Pleomorphie  interes- 
siert und  wir  l)ei  unseren  Auseinandersetzungen  über  die  Hautpilze  die  Keiiutuis 
derselben  voraussetzen  müssen. 

Die  Uredineen  schmarotzen  auf  vielen  Phanerogamen , seltener  auf 
Gefäßkryptogamen  und  l)ringen  die  befallenen  Teile  der  Pflanzen  vorzeitig 
zum  Absterben.  Diese  Pilze  vermehren  sich  durch  Bildung  von  Konidien- 
lagern lind  Früchten. 

Viele  Rostpilzarten  machen  ihre  ganze  Entwicklung  an  derselben  Wirts- 
pflanze durch,  manche  Arten  aller  bedürfen  zu  ihrer  Ausbildung  noch  einer 
anderen.  Die  ersteren  nennt  man  autöcische,  die  letzteren  heteröcische  Uredi- 
ueen.  In  früherer  Zeit  wurden  diese  zu  einer  Pilzart  gehörigen  aber  unter- 
einander völlig  unähnlichen  Fruchtformen,  die  noch  dazu  auf  zwei  im  System 
weit  voneinander  stehenden  Wirtspflanzen  ])arasitieren  können,  begreiflicher 
Weise  für  verschiedene  Ifilzarten  gehalten. 

Die  bekannteste  Art  ist  Puccina  graminis,  der  Getreiderost.  Die  Konidien- 
lager dieses  Pilzes  bilden  auf  den  Getreidearten  rotbraune  Fleckchen  unter  der 
Epidermis,  die  später  durchbrochen  wird.  Ans  dem  jMycel  entstehen  einzellig 
bleibende  Konidienträger  mit  einzelligen,  orangegellien  Konidien,  meist  von 
bimförmiger  Gestalt  mit  zarter  aber  deutlicher,  getüpfelter  Membran.  Diese 
Konidien,  welche  sehr  leicht  verstauben  und  dadurch  die  enorme  Infektiosität 
des  Rostes  liewirken,  krmnen  nicht  überwintern  und  heißen  deshalb  auch 
Sommersporen.  Man  liezeichnete  sie  früher  als  besondere  Pilzart,  nämlich 
als  Uredo. 

Die  Lager  der  Teleutosporen  oder  Wintersporen  entstehen  später  an  den 
Mycelendcn  mitten  unter  den  Sommersporen.  Sie  bilden  flache,  runde  oder 
gestreckte,  dunkelbraune  1)is  schwarze  Flecken  auf  den  Getreidearten.  Die 

35* 


548 


H.  C.  Plaut, 


Teleutosporen  sind  erst  ein-,  später  zweizeilig  mul  mit  einer  sehr  festen, 
widerstandsfähigen  Membran  umgeben.  Das  Anskeimen  dieser  Sporen  erfolgt 
erst  im  Frühjahr.  Ans  dem  Keimschlauch  entsteht  ein  kurzes  Promycel,  von 
dem  seitlich  vier  mit  Sterigmeu  versehene  Konidien  abgeschnürt  werden.  Diese 
Konidien  können  bei  einigen  Kostarten  auf  der  Getreideart,  wo  sie  entstanden 
sind,  weiter  entwickelt  werden,  bei  Puccinia  graminis  aber  müssen  sie  den 
Wirt  wechseln.  Sie  bedürfen  zur  Weiterentwicklung  des  Berberitzenstrauchs. 
Hier  senden  sie  Keimschlänche  durch  die  Epidermis  auf  der  Unterseite  der 
Blätter  aus  und  bilden  durch  knäuelartige  VerÜechtung  von  Mycelien  Konidien- 
früchte, die  sogen.  Aecidien,  die  früher  aueh  für  eine  besondere  Pilzart  ge- 
halten wurden.  In  diesen  werden  neue  Konidienketten  von  keulenförmigen 
Trägern  (Hymenium)  abgeschnürt.  Wenn  diese  Sporen  auf  Getreide  ge- 
langen, so  erzeugen  sie  wieder  Kost.  Außer  diesen  Fruchtformen  ent- 
stehen noch  Pyknidien  auf  der  Oberlläche  der  Berberitzenblätter,  die  winzige 
Konidien  abschnüren.  ]\[an  hielt  sie  ihrer  Kleinheit  wegen  früher  für  Sper- 
matien  und  ))ezeichnete  die  Pyknidien  deshall)  mit  dem  Namen  Spermagonium. 
Die  Keimung  dieser  Gebilde  wurde  bisher  noch  nicht  beobachtet. 

]Uit  Kostpilzen  befallenes  Futter  erzeugt  nach  Fuikdheiujek  & Fhöhneu 
mitunter  bei  Tieren  Hautentzündung  am  Kopfe  (Lippen,  Backen,  Lidern), 
Conjunctivitis,  Urticaria,  Stomatitis,  Phary  ngitis,  Glossitis,  Kolik,  blutigen  Durch- 
fall, Hämaturie,  L.älimnng  und  Somnolenz. 

Von  den  übrigen  zu  den  Basidiomyceten  gehörigen  Pilzen  wären  noch  der 
Vollständigkeit  wegen  die  im  gewöhnlichen  Leben  Schwämme  ])enannten  Be- 
wohner der  Wiesen,  Laub-  und  Nadelwillder  zu  nennen,  unter  denen  sich 
viele  beiinden,  welche  hygienisches  oder  medizinisches  Interesse  beanspruchen 
und  endlich  der  Hausschwamm,  der  gefürchtete  Zerstörer  des  Holz-  und 
Mauerwerks  der  Gebilude. 

Unter  den  Fungi  illiperfecti  sind  es  zahlreiche  Arten  (es  giebt  deren 
melir  als  Askomyceten),  welche  entweder  saprophytisch  oder  parasitisch 
Menschen,  Tiere  und  Ptlanzen  ))efallen.  Hierher  rechnen  wir  mit  Bkefeed 
zunächst  trotz  ihrer  Askenbildiing  die  Saccharomyceten,  die  an  anderer  Stelle 
dieses  Lehrbuchs  genau  l)esprochen  werden,  ferner  die  Torulaarten,  welche 
auf  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  Sprossverbände  l)ilden,  die  Kahndiautpilze  von 
Bier  und  Wein,  die  Mtmilien,  Dematien  und  Oidien,  welclie  sehr  weit  in  der 
Natur  verbreitet  sind  und  siclier  nur  Koiiidienznstände  höherer  Pilze  dar- 
stellen, die  Hautkranklieiten  erzeugenden  Pilze  wie  Favus,  Herpes  toiisurans 
und  Pityriasis  versicolor,  den  Soor  und  endlich  eine  Unmenge  verschiedener 
Arten,  welche  auf  faulen  Hölzern,  absterbenden,  tierischen  und  pllanzlichen 
Körpern  und  als  Mistbewohner  «nne  l>edeutende  biologische  Kolle  in  der  Natur 
spielen. 
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Spezieller  Teil. 

Definition,  Ursache  der  Pathogenität  und  Einteilnngsprinzip 
der  pathogenen  Fadenitilze. 

Pathogene  Fadenpilze  nennt  man  Pilzarten,  welche  pathogene  Wir- 
kung entfalten,  wenn  günstige  Bedingungen  zu  ihrer  Ansiedlimg  im 
lebenden  Organismus  geboten  werden.  Die  Ursachen  ihrer  Pathogenität 
sind  unbekannt,  fest  steht  nur,  dass  einige  Vertreter  dieser  Arten  bei 
höheren  Temperatnren  besser  gedeihen,  als  bei  Zimmertemperatur.  Sicher 
ist  aber  diese  höhere  Temperatur  nicht  die  einzige  Ursache  der  Patho- 
genität, da  cs  so  wohl.  Arten  giebt,  die  ihr  Temperatur-Optimum  bei  Blnt- 
wärme  haben  und  doch  nicht  pathogen  sind  z.  B.  Mucor  stolonifer), 
andere  bei  niederer  Temperatur  ebenso  gut  fortkommen  wie  bei  höherer 
(z.  B.  die  Trichophvtie])ilze). 

Die  pathogenen  IMlze  wirken  sowohl  mechanisch,  indem  sie  in  Ge- 
webe eindringen  und  durch  ihr  Wachstum  schädigen  (durch  Zersetzung 
der  Gewebe  in  Folge  von  Nahrungsaufnahme,  durch  Tuberkelbildung 
und  Eml)olien],  als  auch  chemisch  durch  Ausscheidung  specifischer  Gift- 
stoffe (Soor),  wodurcli  sie  lokale  Veränderungen  (Eiterung,  Nekrose) 
setzen,  aber  auch  durch  Allgenieiuwirkung  (Toxine)  schädigen  können. 
Der  Tod  kann  sowohl  dnrcli  die  mechanische,  als  auch  durch  die 
chemische  Leistung  eintreten,  in  vielen  Fällen  werden  ihn  beide  Faktoren 
gemeinsam  verschulden. 

Repräsentanten  pathogener  llyphoinyccten  finden  sich,  wie  wir  sahen, 
bei  den  Phykomyceten  sowohl  wie  bei  den  Mykomyceten,  und  viele 
derselben  gehören  noch  in  die  Klasse  der  Fungi  imperfecti.  Es  scheint 
aber,  wie  schon  im  allgemeinen  Teil  angedeutet,  nicht  angängig,  sich 
bei  der  Einteilung  des  Stoffs  an  das  natürliche  System  zn  halten,  da 
wir  daun  einzelne  Arten,  die  ihrer  pathogenen  Wirkung  nach  nnbedingt 
zusammen  gehören,  weit  auseinanderreißen  und  getrennt  behandeln 
müssten,  nur  weil  sie  ihrer  inneren  Verwandschaft  nach  einander  ent- 
fernt stehen.  So  müssten  wir  z.  B.  die  Mncoraceen  von  den  As})ergillaceen 
trennen.  Richten  wir  uns  aber  nach  iliren  pathogenen  AFerken,  so 
werden  wir  in  ungezwungener  Weise  das  Material  in  drei  große  Gruppen 
teilen  können. 
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Die  erste  Grup})e  umfasst  die  Scliimmelpilze  im  eiig’ereii  Simie,  die 
Mucoraceen  und  die  Asperg-illaceeu. 

Die  zweite  die  Soor-Pilzgruppe. 

Die  dritte  die  Hautpilze. 

Gescliiclitliclie  Uebersiclit. 

Die  ersten  Angaben  über  Scliimmelvegetation  am  menscldiclien  Körper 
stammen  von  lloiixi-^  und  Decjexer^’  173b,  welche  an  gangTänösen  Stellen  des 
Fußes  und  auf  Vesicatorstellen  Schimmelpilze  anftreten  sahen.  Bei  einer 
Zusammenstellung,  die  Heusinoeu  182b  von  diesen  und  einigen  anderen 
Arbeiten  giebt,  erwähnt  er  eine  Schimmelbildnng  auf  noch  sehr  frischen 
Schorfen  von  Tinea  und  emptiehlt  diese  der  Aufmerksamkeit  der  Botaniker. 
Indes  blieb  der  Hinweis  unbeachtet. 

Folgenschwerer  ist  der  Befund  des  Italieners  Bassi  *,  der  im  Jahre  1837 
den  Beweis  lieferte,  dass  die  Mnskardine  s.  S.  53b  oder  Calcino  genannte 
t(Ulliche  Erkrankung  der  Seidenraupen  durch  einen  Botrytispilz  hervorgernfen 
wird.  Durch  diese  Arbeit  wurde  nämlich  1.  E.  SciiöxleiN“-,  Ih’of.  der  Med. 
in  Berlin,  angeregt,  die  ansteckenden  Hautkrankheiten  der  ^[enschen  auf 
Pilze  zu  untersuchen,  mit  dem  Besnltate,  dass  er  1831)  den  Erreger  des 
Favuspilzes  fand  und  als  Ursache  der  Erkrankung  erklärte.  Achorion  Schön- 
leinii  ist  somit  der  zuerst  als  wirkliche  Ursache  einer  menschlichen  Erkrankung 
gefundene  Fadenpilz.  (Nähere  geschichtliche  Angaben  über  Favus  und  die 
anderen  Faden])ilze  der  llant  siehe  S.  51)1)].  Beinahe  gleichzeitig  fällt  die  Ent- 
deckung des  Soorerregers  durch  EANCiENUECK**’  und  BeucH.  In  den  bisherigen 
Forschungen  handelte  es  sich  nur  um  lokalisierte  Erkrankungen  einzelner 
(iewebe,  einen  Uebergang  zu  den  allgemeinen  Erkrankungen  durch  Faden- 
pilze dürfen  wir  in  der  VendVentlichiing  Zenkeiis’^-'’  18bl  erblicken,  der  bei 
der  Sektion  eines  Mannes  konstatierte,  dass  der  auf  der  Mundschleimhaut 
primär  angesiedelt  gewesene  Soor  Metastasen  im  (lehirn  in  Form  von 
mnltiplen  Abszessen  hervorgerufen  hatte.  Diese  Beobachtung  konnte  mit 
den  damaligen  Anschauungen  der  Botaniker  nicht  in  Einklang  gebracht 
werden,  nach  denen  zur  Keimung  der  l’ilzsporen  freier  SauerstolV  unbedingt 
mUig  sei,  der  in  den  mit  der  Aubenluft  nicht  kommunizienmdeii  Heweben  sich 
nur  in  minimaler  Menge  vorlinde.  Indes  brachten  die  Experimentalstudien 
(liiniiEs***  1870  den  Beweis  für  die  Unhaltbarkeit  dieser  Anschauung.  Giioiie 
konnte  durch  Injektion  von  Schimmelsporcn , die  bei  luiheren  Temperaturen 
gezüchtet  waren,  in  die  Venen  von  Kaninchen  Verschimmelungen  innerer 
Organe  regelmäßig  hervorrufen.  Die  Nachprüfung  dieser  Versuche  durch 
Okawitz'-^  gab  zunächst  ein  negatives  liesiiltat,  positiv  wurde  es  erst,  als  er 
Sporen  zur  Injektion  benutzte,  die  gleichfalls  bei  luiheren  Temperaturen  ge- 
züchtet worden  waren  in  der  Al)sicht,  die  gewöhnlichen  Schimmelpilze  durch 
Anijassnng  an  Verhältnisse,  die  dem  tierischen  Nährboden  entsprachen,  zu 
j)athogenen  umzuzüchten.  Dass  es  sich  nicht  um  Umzüchtung,  sondern 
um  Oemenge  banaler  und  pathogener  Schimmelpilzsporen  bei  den  positiven 
Versuchen  Orawitz  gehandelt  hatte,  wurde  durch  die  Arbeiten  Haefrys  & 
Kochs  eruiert.  Den  Ausbau  der  neuen  Lehre  verdanken  wir  vor  allem  den 
vortrefflichen  Arbeiten  LichtheimsI'^*  und  Baum(jartens^  (K.  Müller^^)  1882. 
In  der  Folgezeit  bestätigten  mehrere  Forscher  die  Bichtigkeit  dieser  An- 
schauungen, so  Lerer*",  Kaufmann  *5  u.  s.  w.  oder  bereicherten  sie  durch 
Entdeckung  neuer  pathogener  Arten,  so  Lindt***,  Sierenmann^’*,  Eidam 
Harz  Bezold*-. 

Während  in  der  früheren  Zeit  den  Schimmelansiedelungen  auf  dem  mensch- 
lichen Körper  mehr  eine  sekundäre  Bedeutung  beigelegt  wurde,  machen  es 
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neuere  Arbeiten  sehr  wahrscheinlich^  dass  sie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine 
primäre  Holle  spielen.  In  dieser  Beziehung  sind  die  Arbeiten  der  Franzosen 
über  Pseudotubercnlosis  aspergillina  erwähnenswert  (Chantemesse^,  Potain^o, 
Henon^i),  auch  die  Mitteilungen  und  sehr  gründlichen  Arbeiten  von  Konx, 
PODAK,  Kockel  (s.  S.  565)  und  die  außerordentlich  glänzende  Experimental- 
studie von  Saxer  und  ihre  kritische  Würdigung  durch  Sticker. 
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1.  Gruppe.  Die  pathogenen  Schimmelpilze 

A 11  gerne  i ii  es. 

Die  durch  diese  Pilze  erzeugten  Kranklieiten  sind,  im  Verhältnis  zu 
der  großen  Verbreitung  der  pathogenen  Arten,  liei  Menschen  recht  selten, 
lieber  die  Verbreitung  des  Aspergillus  fumigatus  in  den  verscliiedeneii 
Ländern  liaben  Siebknmann  und  Renon  Untersuchungen  gemacht.  Ersterer 
ermittelte  aus  der  Otomykosen- Litteratur,  dass  die  pathogenen  Arten  in 
allen  Ländern  Europas  und  in  Amerika  Vorkommen.  Renon  fand  sie  in 
den  verschiedenen  Ländern  verschieden  häufig  und  nach  der  Jahreszeit 
wechselnd.  Auch  in  Indien  sind  Ohrmykosen  eine  sehr  häufige  Kranklieit. 
(Hatcii  & Row^).  Die  gewölinlichen  pathogenen  Schimmelpilze  sind  bei  uns 
jedenfalls  fast  ebenso  stark  verbreitet  Avie  die  banalen  Scliimmelpilze  und 
fehlen  in  keinem  beAvolinten  Raum.  Es  genügt,  ein  Stück  frisch  gebackenes 
Schwarzbrot  kurze  Zeit  au  die  Luft  zu  legen,  dann  unter  eine  Glasglocke,  die 
mit  Fließpapier  austapeziert  und  luftdicht  verschlossen  vfird,  zu  bringen,  um 
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nach  kurzer  Zeit  bei  geeigneter  Modifikation  der  Wärmereguliernng  eine  ganze 
Anzahl  von  pathogenen  Schimmelpilzen  zu  erhalten.  Will  man  Mncorarten 
erhalten,  so  nimmt  man  besser  Weißbrot  (Siebenäiann). 

Die  Lebens-  und  Absterbebedingnngen  der  pathogenen  Arten  sind  dieselben, 
wie  die  der  banalen,  mit  Ausnahme  der  höheren  Wärme,  welcher  viele  pathogene 
Arten  zu  ihrer  ungestörten  Entwicklung  bedürfen.  Lei  der  Optimaltemperatnr 
wachsen  sie  mit  kaum  glaublicher  Schnelligkeit.  Aspergillus  fnmigatus  l)ei 
37”  0.  bildet  in  einer  Nacht  Lasen  von  2 cm  Durchmesser  auf  IMaltoseagar! 
(Tafel  VII,  Fig.  180.) 

Die  Virulenz  der  Sporen  lässt  sich  nicht  durch  Variation  der  Lebeiis- 
])edingnngen  oder  Einwirkung  von  Chemikalien,  Hitze  n.  s.  w.  auf  dieselben 
abschwächen  (FuänkeiA^  Ziegi-:niiokn1^).  ITäventivimpfungen  der  verschie- 
densten Art  sind  gleichfalls  erfolglos  (Lenon).  Toxine  scheinen  beim  AVachs- 
tnm  dieser  Arten  überhaupt  nicht  gebildet  zu  werden*).  Luget"’  behauptet 
zwar,  fiebererregende  Substanzen  beim  Wachstum  des  Aspergillus  fumigatns 
gefnnden  zu  haben,  aber  diese  Mykosen  verlaufen  durch^^eg  fieberlos. 

Es  handelt  sich  bei  Menschen  am  häufigsten  um  Erkrankungen  des  äußeren 
oder  inneren  Ohrs  (Otomykosen  oder  Syringomykosen),  sodann  um  Lronchopnen- 
monomykosen , viel  seltener  um  Atfektionen  der  Nase  und  des  Nasenrachen- 
raums, der  ('ornea  und  nur  ganz  ausnalimsweise  um  Allgemeinerkrankung  (Fall 
Pai.taufs  ‘‘'). 

Von  Tieren  erkranken  sehr  häufig  Vötgel  an  Verschimmelnngen  der 
Luftsäcke  und  der  Lronchien,  seltener  die  Silugetiere  an  derartigen  Aflektionen. 
Es  lässt  sich  aber  bei  diesen  und  auch  bei  den  Vötgeln  durch  Einbringen  von 
Sporen  pathogener  Schimmeli)ilzartcn  in  die  Venen,  in  die  Lunge  oder  die 
Lanchhöhle  eine  typische  Allgemeinerkranknng,  die  si)ontan  noch  nicht  bei 
"rieren  beobachtet  wurde,  hervorrufen.  Lei  Anwendung  hochvirnlenter  Arten 
(Mucor  corymbifer  , oder  bei  der  nötigen  Sporenmenge  weniger  pathogener 
Species,  lässt  sich  mit  Sicherheit  schon  kurze  Zeit  nach  der  Infektion  der  Tod 
der  Versuchstiere  erwarten. 

Wie  die  Zerstörung  der  Sporen  im  Köi})er  in  Fällen  erfolgt,  wo  Heilung 
nach  der  Injektion  eintritt,  darüber  steht  e))ensowenig  Positives  fest,  wie  ül)er 
die  eigentliche  Todesursaclu*  der  mit  Sporen  geimpften  Tiere.  Die  Ansicht 
LinuERTS  nämlich,  dass  die  Phagocyten  die  Zerst<)rnng  der  Sporen  l)cwirken, 
scheint  mir  durch  Lag-NKJautexs  Kritik  widerlegt,  der  auf  die  Machtlosigkeit 
der  Leukocytenwälle  gegenüber  den  Aspergilluswncherungen  bei  der  Kerato- 
nnd  Nephromycosis  hinweist.  Der  wesentliche  Orund  für  das  Abst(;rben  der 
Keimlinge  liegt  nach  Laum(  iahten  vielmehr  in  der  relativen  Ungunst  der 
Lebens-  und  Entwicklungsbedingnngen  der  Keime  im  Innern  des  Ivirpers 
(Mangel  au  freiem  Sanerstotf,  alkalische  Leaktion,  mechanische  AViderstände). 
Sicher  ist  auch,  dass  die  normalen  Schleimhäute  auch  in  den  stets  auf  ihnen 
befindlichen  zahlreichen  Lakterien  ungemein  kräftige  Hilfstruppen  gegen  faden- 
pilzliche Eindringlinge  l)esitzen.  AAlr  kennen  kaum  ein  natürliches  Mittel,  das  so 
prompt  das  AAhiclistum  dieser  Schimmelpilze  in  der  Kultur  verzögert,  wie  die  zu- 
fällige A'erunreinigung  mit  Spaltpilzen.  AA'ahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  bei 
den  pathogenen  Schimmelpilzen  um  ähnliche  ATrhältnisse,  wie  ich  sie  bei  meinen 
Studien  der  Hautpilze  kennen  gelernt  habe;  AAn  den  vielen  Alillionen  Sporen, 


* Indessen  möge  hier  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  durch  einen 
pathogenen  Schimmelpilz,  den  Aspergillus  niger,  nach  Laulin-^  Rhodanwasserstoft- 
säure  produziert  wird.  Rhodannatron  steigert  nach  Pasctikis“  die  Reflexerregbar- 
keit, macht  Krämpfe  und  Llutdrucksteigerung.  Der  Harn  und  Speichel  des  Men- 
schen enthält  bekanntlieh  Rhodankalium  KonEKT*,  S.  521,  189.3,. 
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welche  in  den  künstlichen  Kulturen  vorhanden  sind,  und  die  man  zur  Ein- 
impfung verwendet,  keimen  nur  ganz  wenige  auf  der  tierischen  Haut  aus, 
die  anderen  gehen  zu  Grunde. 

Die  eigentliche  Ursache  des  Todes  bei  den  Versuchstieren  wird  ver- 
schieden gedeutet,  die  meisten  Forscher  glauben,  dass  die  Unmenge  der  Ent- 
zündungsherde, die  sich  in  lebenswichtigen  Organen  gebildet  haben,  die  Schuld 
daran  trägt.  Sticker  (s.  S.  565)  wirft  die  Frage  auf,  ob  in  der  starken  Kohlen- 
säurebildung, die  bei  der  Entwicklung  der  Schimmelpilze  entsteht,  die  deletäre 
Wirkung  des  Schimmels  auf  die  Warmblüter  zu  suchen  sei,  andere  glauben,  dass 
dabei  eine  Fermeutwirkung  eine  Holle  s])ielt  ^^Bourqcelot  & Herissey  i). 

An  den  Erkrankungen  beteiligen  sich  selten  die  Mucorineen,  häufig  die 
Aspergillusarteu. 

Wir  kennen  bis  jetzt  folgende  Arten  pathogener  Schimmelpilze: 

a)  Zu  den  Mucoraceen  gehörend 

1.  Mucor  corymbifer, 

» rhizopodiformis, 

» ramosus, 

» pusillus, 

» septatus, 

» conoides  (racemosus). 

b)  Zu  den  Aspergilleen  gehörend: 

1.  Aspergillus  fumigatus, 

2.  » fiavus, 

3.  » niger  (nigricans^ 

4.  » nidulans, 

5.  » siibfuscus, 

6.  Eurotium  malignum. 

Zu  den  Fungis  imperfectis  gehörend  und  zwar  zu  den  Mucediueen  (Hyalo- 

sporae),  Verticillium  und  Botrytis. 


a)  Mucoraceen. 

Die  IMucorineen  gehören,  wie  wir  S.  528  sahen,  zu  den  Phykomyceten 
und  zwar  in  die  Klasse  der  Zygomyceten.  Das  IMycel  dieser  Pilze  ist  bis 
zur  Fruchtbildung  einzellig  (Fig.  1),  ]-eich  verzweigt  und  bildet  bei  einzelnen 
Arten  kurze  Ilaustorien,  die  dazu  bestimmt  sind,  in  die  Wirtspfianze  (meist 
selbst  Pilze)  einzudringen.  Einzelne  Arten  ))ilden  sehr  charakteristisches  Luft- 
mycel.  Alte  Mycelien  erscheinen  häufig  septiert,  auch  kommen  echte  Chla- 
mydosporenbildung  und  liei  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  untergetauchten 
Mycelien  Sprossverbände  vor.  (Fig.  14.)  Involutionsformen  sehr  häufig!  Un- 
geschlechtliche Sporenbildung  entsteht  auf  Sporaugien  (Fig.  14,  2),  die  auf  ein- 
fachen oder  verzweigten  Trägern  sitzen.  (Fig.  14,  1.)  Die  Bildung  geschieht 
folgendermaßen:  Zuerst  Septierung  der  kugelig  angeschwollenen  Fruchthyphe 
(das  spätere  Sporangium),  Ilervorwölluuig  dieser  Scheidewand  in  die  kugelige 
Anschwellung,  die  nun  Coliimella  heißt  die  Basis  des  späteren  Sporangiums). 
Aus  dem  vorhandenen  Proto])lasma  findet  dann  die  Bildung  der  Si)oren  durch 
simultane  Teilung  statt.  Es  l)leibt  bei  einigen  Arten,  da  nicht  alles  Protoplasma 
verbraucht  wird,  eine  quellbare  Zwischeusubstanz  zurück.  Sporaugien  ohne 
Columella  nennt  man  Si)orangiolen.  AVenu  die  Sporen  reif  sind,  so  genügt 
ein  kleiner  äußerer  Anlass,  z.  B.  Benässuug,  um  die  Sporaiigieuhülle  zu 
sprengen  und  die  Sporen  in  Freiheit  zu  setzen.  Es  werden  dann  noch  bei 
einigen  Arten  echte  Konidien  oder  auch  Konidienketten  gebildet. 
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Die  gesclileclitliclie  Sporenbildimg  findet  bei  Luftzutritt  statt,  gewöhnlich 
am  Lnftmycel;  es  wachsen  sich  zwei  Myceläste,  die  kolbenähnlich  anschwellen, 
entgegen,  und  verwachsen  nach  der  Septiernng.  Die  verwachsenden  Enden 
lieißen  Gameten.  (S.  Fig.  17.) 

Die  ohne  Kopulation  also  an  einem  Myceläste  entstehenden  Sporen , die 
sonst  einer  Zygospore  ähnlich  sind,  nennt  man  Azygosporen  (Fig.  17). 

Physiologisch  wichtig  ist  die  Fähigkeit  mancher  Mncorarten , Alkohol 
erzeugende  Hefen  zu  bilden. 

Es  giebt  ungefähr  130  Arten.  Viele  Arten  sind  über  die  ganze  Erde 
gleichmäßig  verbreitet.  Der  gewöhnlichste  und  verbreitetste  aller  Mucorineen 
ist  der  Mucor  mncedo. 

Mncor  mncedo.  (Fig.  17.)  Er  bildet  seidenartige  weiße  Rasen,  die  später 
bräunlich  werden.  Auf  Mist  und  vielen  andei’en  stickstoftVeichen  Nährmitteln. 


Geringes  Lnftmycel.  Sporangiuiuträger  meist  einfach  aufrecht,  10  cm  lang. 
Sporangieu  rund,  (N)lumella  oval,  Farl)e  zuerst  braun  dann  schwarz,  mit 
Krystallen  Imsetzt.  Sporen  oval  7 — 10  u lang,  4 — ß ii  breit.  Runde 
Zygosporen  entstehen  im  Substrat.  90 — 200  //  breit.  Epispor  schwarz,  warzig. 
Fruchtträger  l)ilden  mitunter  Sporangiolen.  Nicht  pathogen. 

Mucor  racemosus  (s.  Fig.  14)  bildet  im  Mycel  reichlich  Chlamydosporen, 
die  auskeimen  können.  Sporen  5 — Sa  lang,  4 — b u breit,  rundlich.  Zartere 
Verhältnisse,  wie  bei  Mucor  mucedo,  kommt  häufig  auf  Mist  und  faulen 
l’rianzenteilen  vor.  Pathogen  für  Vögel. 

(Rhizopus)  Mucor  stolonifer,  Mycel  bogenförmig  sich  erhebend.  Wo  der 
Bogen  den  Nähiboden  berührt,  entstehen  feine  Mycelhaare.  Sporen  rund, 
10  — 15  u lang,  11  u breit.  Sporangieu  schwarz,  Zygosporen  braun.  Azygo- 
sporen. Der  Pilz  verursacht  Alkoholgäruug.  Nicht  pathogen.  (Fig.  18). 

Mucor  rhizopodif ormis  (Lichtiieim).  Sehr  weit  verbreitete  pathogene 
Art  auf  angefeuchtetem  Weißbrot  in  Begleitung  anderer  pathogener  Schimmel- 
pilze bei  37®  C.  gefunden.  Er  bildet  weiße,  später  mausgraue,  seidenartige, 


Fig.  19.  Mucor  rliizopodiformis,  nach 
Sprengung  der  Sjjorangienmembran.  Die 
Coluinella  C ist  deutlich  sichtbar,  ebenso 
die  Ansatzstelle  der  Sporangieninembran. 
Nach  Lk'utiikim.  Zeiss,  E.,  Oc.  2. 


Fig.  IS.  Mucor  stolonifer  mit 
Rhizoiden.  Zeiss,  A.,  Oc.  2. 
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daiimige  Rasen.  Er  zeichnet  sich  durch  die  Kleinheit  aller  seiner  Verhältnisse 
von  den  übrigen  Mucorineen  ans.  Das  Mycel  ist  kriechend.  Wie  bei  Mucor 


stolonifer  steigen  auch  hier  bräunliche  Myceläste  bogenförmig  auf  und  senken  sich 
wieder  auf  das  Substrat  und  laufen  an  diesem  hin  (s.  Fig.  9).  An  der  Bertthnmgs- 
stelle  abwärts  kurze  ver- 
zweigte Würzelchen  mit 
geraden  spitzigen  Aesten, 
aufwärts  Sporangienträ- 
ger  entwickelnd.  Sporan- 
gienträger  einzeln  oder  bü- 
schelförmig; kurz  (120  u 
bis  1,8  mm),  ])räunlich. 

Sporen  5 — 6 ii.  Sporan- 
gien  kugelig  (60  l)is 
1,5  mm),  wenn  reif 
schwarz  mit  undurch- 
sichtiger in  Wasser  rück- 
standlos löslicher  ^tem- 
bran.  Columella  bräun- 
lich, 50 — 75  breit, 
nach  der  Basis  verjüngt, 
gegen  den  Träger  al)ge- 
stutzt,  so  dass  dieser  sich 
von  ihr  durch  eine  Hache 
Breite,  A])0])hyse,  scharf 
abgrenzt  (Fig.  19).  Spo- 
ren farblos  kugelig,  platt 
5 — 0 Zygosporen 

nicht  beobachtet. 

Mucor  Coryrnl)ifer  (Liciituebi).  Viel  seltener  als  der  vorher  beschriebene, 
von  Ltctitiieim  zufällig  auf  einer  B)rotinfusgelatiue  gefunden.  Alle  Verhält- 
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Fig.  21.  Mucor  i)usillus.  Sporjingienbildung,  Membran 
mit  Ötaclieln  besetzt.  Nach  Lindt.  Lkitz,  IV,  Oc.  2. 


nisse  des  Pilzes  sind  noch  viel  kleiner  als  bei  der  vorigen  Art  und  äußerst 
zierlich.  Lockeres  krauseres  Mycel,  als  das  des  rhizopoditbrniis,  schneeweiß, 
später  hellgrau,  kriecht  wenig,  sondern  bleibt  mehr  auf  den  Impfstrich  be- 
schränkt, wächst  auch  aufrecht  in  die  Luft.  Sporangienträger  nicht  auf- 
steigend, sondern  lang 
hingestreckt,  dolden- 
traubenförmig ver- 

zweigt, an  der  Spitze 
bis  12  gestielte  Spo- 
rangien  doldenförmig 
ausstrahlend  [Fig. 

20a).  Unter  den  End- 
kolben noch  kleinere 
zwergartige  Sporan- 
gien,  traubenartig  ent- 
wickelt. Sporen  2 bis 
ß II.  Sporangien  farb- 
los, birnenförmig  ver- 
jüngt, scharf  von  Trä- 
ger abgesetzt,  von  sehr 
verschiedener  Größe, 
10 — 70  II.  Sporan- 
giummembraii  durch- 
sichtig. Columella 
durch  die  massenhaft 

vorhandenen  Sporen  verdeckt,  erst  nach  Ausstreuung  derselben  sichtbar  und  zu 
einer  am  Grunde  kreiselförniig  nach  dem  Scheitel  gewölbten  und  kegelförmigen, 
manchmal  warzigen  Keule  auswachsend  (Fig.  20/>).  S|)oren  farblos,  3u  lang,  2 ii 

breit.  Zygositoren  nicht  be- 
obachtet. Sehr])athogen  auch 
im  Ohr  gefunden. 

Mucor  })usillus  (]jiNm’). 
Zufällig  gefundener  und  ge- 
nau beschriebener  ])athoge- 
uer  Pilz.  Erst  schneeweißes, 
dann  mausgraues  kriechen- 
des Mycel,  selir  niedrig, 
samtartig,  Luftmycel  sehr 
gering.  Meist  einfach  ver- 
zweigte, 1 mm  hohe  Spo- 
rangienträger. Sporan- 
gien schwarz,  kugelig  mit 
stacheliger  Membran  BO  bis 
80  //.  (U)lumella  eiförmig 
bis  kugelig  scharf  gerad- 
linig al)gesetzt,  Farbe  hell- 
braun. Lreite  50 //.  Höhe 
60  a.  Sporen  sehr  klein, 
3 — 31/2  /G  i’und,  farblos. 
Gedeilit  nur  bei  höheren  Temperaturen,  untere  Grenze  24 — 25°  0.  Maximum 
zwischen  50  und  58°  C.  Optimum  bei  45°  C.  (Fig.  21). 

Mucor  ramosus  (Lindt).  Herkunft  wie  beim  vorigen.  Ueppiges  Luft- 
mycel überwächst  schnell  den  Impfstrich.  Si)orangienträger  5 — 15  d breit. 


Fig.  22.  Mucor  ramosus.  Reife  Sporagien,  runde 
Columella.  Nach  Lindt.  Leitz.  VII,  Oc.  1. 
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sowohl  von  dem  Bodenmycel  wie  von  den  Lnftliyphen  sich  abzweigend.  An- 


fangs nnverzweigt  werden  sie  rasch  la 
gekrümmt  und  verzweigen  sich  dann 
sehr  stark,  sympodial  oder  dolden- 
traubenförmig. S p 0 r a n g i e n 70  , 

schwärzlich , Membran  durchsichtig 
(Fig.  22,  umstehend).  Luftmycel 
führt  auch  Sporangiolen.  Colu- 
mella  rund  oder  abgestutzt,  Sporen 
farblos,  mit  zarter  glatter  Membran, 
oval,  3 — 4 u breit,  5 — 6 u lang. 
Zeigt  in  allem  eine  große  Aehnlich- 
keit  mit  Mucor  corymbifer,  mit 
Ausnahme  der  Sporen.  Sehr  patho- 
gen für  Kaninchen.  Tötet  diese  Tiere 
nach  36 — 60  Stunden. 

Mncor  septatns  (Siebexmann) 
hat  Aehnlichkeit  mit  M.  rhizopodi- 
formis , aber  blassgelbbrännliche, 
kugelige  Sporangien,  kleine  farblose 
Columella,  die  nach  Verlust  der 
Sporangien  weiter  wächst  und  sich 
bräunt , septierte  Sporangienträger, 
wonach  er  benannt  ist,  und  viel 
kleinere  Sporen  2,5 — ii.  Er  wurde 


1 — 2 cm,  bleiben  aber  bogenförmig 


Fig.  23  a.  Mycelien  mit  Wandverdickung, 
bei  a = Rhizoiden. 

Mucor  septatus.  Nach  Siebenmann. 


mehrmals  im  Ohr  gefunden  (Fig.  23). 


Fig.  231k  C Sporangium  mit 
Sporen  gefüllt,  b u.  r verschie- 
dene Stadien  der  Columella  nach 
Entleerung  der  Sporen.  Am 
Mycel  sind  die  Septen  deutlich 
zu  selmn. 

Mucor  sejitatus. 


Nach  Siebenmann. 
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Zweifelhafte  Arten. 

^[ucor  iiiger?  von  Ciacjlinski  & Hewelke  (s.  S.  570)  von  der  sogen, 
sclnvarzen  Znnge  isoliert.  AVächst  nur  bei  niederen  Teiuperatnrgraden. 

^Incor  conoides  ist  wahrscheinlich  mit  M.  racemosns  identisch.  Pei 
Vögeln  von  BoLinNGER  gefunden. 

b)  Eurotium-  und  Euaspergillusarten, 

Diese  Pilze  rechnet  man  zu  den  Perisporiaceen.  Die  Asci  werden  bei 
den  Eurotill  111  arten  ans  schranhenartig  gewundenen  Hyphen  gebildet,  welche 
von  unter  diesen  Schranben  heranssprießenden  IMycelfäden  dicht  umsponnen 
werden  (s.  Fig.  16  /',  S n.  T).  Es  entsteht  in  der  Folge  ein  fester  Körper, 
das  sogenamnte  Perithecium,  aus  Scheinparenchym  zusammengesetzt,  in  dem 
sich  die  achtsporigen  Asken  anshilden  (s.  Fig.  16  A).  Bei  der  reiten  Frucht 
sind  die  Scheiuparenchymzellen  aufgelöst,  so  dass  nach  Platzen  der  Wand 
die  Si)oren  frei  werden.  Diese  Fruchtl)ilduiig  ist  die  seltene,  die  Konidien- 
form dagegen  die  häutige  und  oft  allein  vorkommende:  Aus  dem  Mycelrasen 
erheben  sich  einzelne  ihr  Si)itzenwachstiim  einstellende  Fruchthyphen,  die  dann 
kolbenförmig  anschwellen  (s.  Fig.  16  c).  Um  das  Köpfchen  hemm  entstehen 
morgensternförmig  angeordnete  llaschenartige  Sterigmen,  die  die  Konidien  in 
Ketten  al)schnüren.  Diese  Fruchtform  wurde  früher  für  eine  selbständige 
Prianzenart  betrachtet  und  als  Aspergillusschimmel  bezeichnet. 

Eiiasporgillus  bildet  statt  der  l‘erithecien  Sklerotieii,  Ledwk;  S.  256.  1892. 
Im  (Gegensatz  zu  Euaspergillus  l)ezeicliuet  man  mit  Aspergillus  Konidienträger 
von  Aspergillusform  mit  unhekannter  Zugelu’nigkeit.  8ehr  wichtig  ist,  dass 
derartige  Konidienträger  nicht  unl)ediugt  zu  den  Askomyceten  zn  gehören 
)>rancheii.  Der  Basidiomycet  1 leterohasidium  annosum  (Botfäule  der  Nadel- 
hölzer erzeugend)  hat  auch  As})ergilluskouidieuträger  (Eudwkj  8.  257). 

Von  physiologischen  Eigenschaften  sind  hervorzuhehen:  Invertinl)ildung, 
Diastasehilduiig,  Alkoholgäruiig  und  8i)altuiig  des  Tannins  in  Gallussänre  und 
Glykose  (Zopf  8.  443). 

Es  ist  wichtig,  auch  die  häiiligsteii  uichtpathogenen  Arten  dieser  Pllanzen- 
gattung  zu  kennen,  weil  sie  als  gewöliulichste  Verunreinigung,  viel  häuliger 
noch,  als  die  Mucorarteii,  in  den  künstlichen  Kulturen  vorzukommen  ])tlegen. 

Eurotium,  Asi)ergillus  glaucus  de  Bary,  Aspergillus  herhariorum. 

Auf  zuckerhaltigen  Früchten,  feuchtem  Brot  u.  s.  w.  8ehr  häuliger,  all- 
gemein verbreiteter  8chimmeli)ilz.  Konidienträger  1 mm  aufrecht  am  oberen 
Ende  kugelig  angeschwollen  (20 — 40  mikra)  mit  dichtstehenden,  nn ver- 
zweigten 8terigmen  versehen,  welche  ellipsoVdische  Konidien  (9 — 15  mikra 
iin  Durchmesser)  in  Ketten  abschnüren.  Membran  derselben  schnuitzigbraun, 
fein  warzig,  Konidienrasen  grau-  bis  olivengrün.  Askosporen  8 — 10  mikra 
Durchmesser,  15  — 17  mikra  hoch.  Perithecien  schwefelgelb  mit  einschich- 
tiger Wandung  79  — 90  mikra.  Nicht  pathogen.  (8.  Fig.  16). 

Aspergillus  repens,  ähnlich  wie  der  vorige,  anf  denselben  8ubstraten, 
alle  Beproduktionsorgane  aber  kleiner.  Konidien  7 — 9 mikra  Durchmesser. 
Nicht  pathogen. 

Eurotium  malignum  Lindt.  Konidienrasen  blaugrün.  Konidienträger 
kurz,  Anschwellung  bimförmig  22  — 24  //.  Unverzweigte  8terigmen.  Koni- 
dien 3 — 4 II.  Perithecien  40 — 60  u.  Askosporen  6 — 8 u.  Gedeiht  gut 
bei  höheren  Temperaturen.  Von  Lindt  im  menschlichen  Gehörgang  gefunden. 

Aspergillus  nidulans.  Sterigmatocystis  nidulaus  Eidam.  Chlorgrüner 
Konidienrasen  (Asperg.  fumigatus  blaugrün,  A.  tiavescens  gelbgrün).  8päter  auf- 
tretendes Lnftmycel,  oft  rosa.  Zufällig  gefunden  anf  Ilummelnestern.  Konidien- 
träger 0,6 — 0,8  mm,  Breite  8 — 10  mikra,  faiFlos,  unverzweigt,  werden  später 
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braunrötlich  und  verzweigt.  Fig.  24.  Auf  einer  keulenartigen,  später  mehr 
dreieckig  rundlichen  Anschwellnng  sitzen  verzweigte  Sterigmen,  bestehend 
aus  einer  basalen  Zelle  mit  zwei  und  mehr 
Zweigen,  jeder  dieser  Zweige  schnürt  20  — 30 
Konidien  in  Reihen  ab,  medusenartiges  Aussehen, 
oder  C}dinder  bildend  (Fig.  24). 

Der  Pilz  bildet  einen  braunroten  Farbstoff, 
stecknadelkopfgroße,  gelbliche  Perithecien  im 
Pilzrasen  (0,2 — 0,3  mm  Durchmesser  j mit 
8 Askosporen.  Die  Anlage  erfolgt  schon  nach 
4 — 5 Tagen  bei  Körpertemperatur. 

Am  zweiten  Tag  erste  Kranklieitserschei- 
nungen,  Zwangsbewegungen  nicht  bemerkbar, 
wie  bei  Aspei-gillus  fumigatus  60  Stunden  nach 
der  Impfung  Tod.  Kiereii  aufs  Doppelte  ver- 
größert, mit  kleinen  weißen  Pünktchen  durch- 
setzt und  streifenförmige  Herde.  Alles  meist 
mir  in  der  Kinde.  Aspergillus  nidnlans. 

Herzmuskel  mit  Herden  durchsetzt,  ebenso  genannt,  wegen  seiner  ver- 
Diaphragma.  Milz,  Leber  frei.  Darm  gesund,  zweigten  Sterigmen. 
Psoas  einzelne  Herde.  Manchmal  Herde  in  der  Nach  Eidam. 

Leber  und  im  Peritoneum. 

Nur  eine  große  Zahl  von  Sporen  wirkt  letal  (Eidam)  (Lixdt). 

Aspergillus  fumigatus.  Sehr  verbreitet.  Bildet  dem  gewöhnlichen 
Penicillium  sehr  ähnliche,  liläuliche,  später  graugrüne  Mycellager,  mit  körniger 
Oberfläche  (Taf.  VH,  Fig.  180).  Konidienträger  kurz,  keulenförmig,  Durchmesser 
5 — 6 u unten,  8 — 10  n olien. 


Sterigmen  unverzweigt,  6 — 15  n lang,  dichtge- 


der  Papageilunge.  Fig.  26.  Aspergillus  flavus. 

Zeiss,  DI).,  Oc.  4. 

drängt.  Fig.  25.  Konidien  rund,  far1)los2,5 — 3,0  u.  Sämtliche  Teile  des  Konidien- 
trägers werden  sjiäter  bräunlich  liis  dunkelgraugrün.  Es  kommen  auch  geteilte 
Konidieuträger  vor  von  kleineren  Dimensionen,  l’erithecien  von  Behrens. 
Sklerotien  von  Olsen  beschrieben.  Häuligste  pathogene  Art  unter  den  Asper- 
gillaceen.  Spielt  auch  eine  Rolle  bei  der  Erwärmung  des  Heus  und  der 
keimenden  Gerste,  die  er  auf  über  60 C.  l)riugeu  kann. 
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Aspergillus  flavus  bildet  goldgelbe  Käsen  mit  schwefelgelben  grünlichen 
und  braunen  Nuancen.  Kouidienträger  0,4  cm  lang,  7 — 10  dick.  Fruclit- 
köpfcheu  gelb,  auf  trocknem  Boden  schwefelgelb,  auf  feuchtem  olivengrün,  im 
Alter  braun  (Siebenmann  S.  5).  Konidien  rund,  schwefelgelb-braun,  warzig. 
Durchmesser  5 — 7 //.  Häutige  pathogene  Art.  (Fig.  26.) 

Aspergillus  niger,  Sterigmatocystis  antacustica  CimiEii,  Aspergillus 
nigricans  etc.,  l)ildet  chokoladebraune  Rasen.  Konidienträger  8 mm  lang 
mit  dicker  Wand.  Blase  kugelig,  75  u Durchmesser.  Sterigmen  20 — 100  /t 
lang,  braun,  aus  einander  gespreizt  (Sterigmatocystis).  Konidien  rund,  braun 
bis  schwarz,  glatt  oder  warzig,  3,5 — 5 u Durchmesser.  Konidien  keimen  in 
situ  Fäden,  pathogen.  AVächst  noch  bei  40®. 

Aspergillus  subfuscus.  Olsen-Gade.  Oliveugelbe,  ins  Scliwarze  spie- 
lende Farbe  der  reifen  Rasen.  Gedeiht  auch  bei  niederer  Temperatur.  Asper- 
gillus fumigatus  sehr  älmlich,  etwas  weniger  bösartig  als  dieser  und  Üavus. 

Von  weiteren  nicht  pathogenen  Aspergillusarten  sind  bemerkenswert,  der 
weiße  Sporen  und  Fruchthyphen  l)ildende  .V.  candidus,  der  auf  Vogelkot 
vorkommende  A.  sulfureus  mit  gelben  Sporenköpfchen  und  sekundären  Sterig- 
men, der  anfangs  tleisclifarbige  si)äter  ockergelbe  verzweigte  Sterigmen  be- 
sitzende Sterigmatocystis  ocliraceus,  der  bei  der  Bereitung  des  Reisweins 
benutzte  Aspergillus  oryzae  und  der  stärke-  und  celluloseartige  Stoffe 
verzuckernde  mit  starkem  Pei)tonisierungsvermögen  ausgerüstete  Aspergillus 
Wentii -Weii.meu.  Er  kommt  S])ontan  auf  Sojabohnen  vor  und  wird  zur  Be- 
reitung der  Sojasaucen  u.  s.  w.  verwandt. 

c)  Penicillium. 

Penicillium  crustaceum  fglancum  gehötrt,  wie  die  soel)en  besi)roclicnen 
Asi)crgillaceen  gleichfalls  zu  den  Perisporiaceen.  Er  ist  der  häuligste  Schimmel- 
j)ilz  und  auch  die  weitaus  gewöhnlichsto  Vernnreinignng  unserer  Kulturen. 

Die  Ascnsfrüchte  erscheinen  nur  sehr  selten,  gewöhidich  auf  Brod  im 
Herbst,  und  gleichen  in  ihrer  Ihitwicklung  dem  Enrotinm.  Die  Schranbe  be- 
teiligt sich  aber  mit  an  der  llildniig  der  Friichtkörj)er  durch  Si)rossung.  Die 
Konidienträger  sind  aufrecht,  gegliedert,  oben  j)inselförmig  verzweigt.  Am 
Ende  dieser  Aeste  belinden  sich  tlaschenförmige  Sterigmen,  die  in  Ketten  die 
Konidien  (2 — 3 //)  abschnüren.  (S.  Fig.  2 B.)  fis  tritt  auch  (Joremiuinl)ildnng 
durch  Zusammenlagernng  mehrerer  Konidienträger  ein. 

Der  Pilz  erzeugt  anfangs  schneeweiße  flockige,  dann  von  der  Mitte  aus 
blaugrünlich  werdende  Schimmelrasen.  Er  wächst  auch  bei  niederen  Temj)e- 
raturen.  Er  spielt  in  der  Natur  als  1 lauptverwesungserreger  eine  große  Rolle. 
Bei  der  Ro(inefortkäsebereitung  wird  er  als  Gärungserreger  verwandt.  Man 
kennt  bis  jetzt  erst  eine  pathogene  Art. 

Penicillium  minimum.  Siebenmann.  Gleicht  der  Beschreibung  nach 
durchaus  Penicillium  crustaceum.  Auch  die  Sporengröße  ist  dieselbe.  Wurde 
von  Siebenmann  im  Ohr  gefunden. 

Von  weiteren  Penicilliuinarten  als  Verunreinigung  sind  ))emerkenswert: 
P.  luteum.  Konidienrasen  graugrün.  Konidien  kleiner  als  crustaceum.  P.  in- 
signe.  Konidienraseu  weiß.  Auf  Alist  beobachtet.  P.  aureum.  Sporen  spindel- 
förmig. Konidienrasen  gelb.  Für  den  biologischen  Arseniknachweis  wird 
Penicillium  brevicaule  Gossio  verwendet,  der  bei  höheren  Temperaturen  gut 
gedeiht.  Es  giebt  noch  eine  große  Anzahl  von  Penicillium  ähidichen  Koni- 
dienzuständen, deren  Zugehörigkeit  noch  unbekannt  sind.  Es  muss  deshalb 
nicht  jeder  Pinselschimmel,  der  gefunden  wird,  ohne  weiteres  mit  Penicillium 
glaucum  identifiziert  werden! 
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Verticillium  Grapliii  (Harz  & Be z old).  Stemphylinm  polymorplium 
(Bon.)  Grapliimn  penicilloides  (Corda)  Hallier.  Tricliothecium  roseiim 
(Steudener). 

Diese  Pilze  Avurden  von  Hassensteix,  Steudener,  Bezold  nnd  Siebex- 
mann im  Olir  gefunden.  Unter  7 Otomykosen  mit  fötidem  Sekret  fand  sich 
4 mal  Verticillium.  Die  botanische  Stellung  der  Pilze  lässt  sich  nicht  fest- 
stellen, da  genauere  Angaben  fehlen  nnd  Kultnrversuche  nur  mangelhafte  Resul- 
tate ergaben.  Siebenmann  meint,  Graphinm  sei  kein  Pilz  sni  generis,  sondern 
bloß  eine  Stamm  oder  Strangbildnng  der  Fruchtträger  von  Verticillium,  wie 
sie  sich  auch  bei  den  Isarien  findet.  Fig.  27  a.  Das  HALLiERSche  Stem- 
phylium,  das  STEUDENERsche  Tricliothecium  sowie  das  HARZ-BEZOLDsche 
Verticillium  hält  er  für  identisch. 

Ich  gebe  hier  nur  zur  Orientierung  einige  botanische  Notizen  über  die 
genannten  Pilze  niid  die  Beschreibung  Siebenmanns  von  Verticillium  Graphii: 


Von  Verticillium  kennt  man  50  Arten.  Sie  kommen  meist  auf  faulem  Holz, 
auf  faulen  Huti)ilzen,  auf  halbtoten  Stengeln  der  Kartoftelstauden  u.  s.  av.  vor. 
Von  Graphium  kennt  man  60  Arten,  auch  sie  finden  sich  meist  auf  faulem 
Holz,  auf  Eicheln,  in  leeren  l'^ssigfässern  u.  s.  av.  Von  Trichothecium  kennt 
man  8 Arten,  die  gleichfalls  auf  faulem  Holz  und  faulenden  Pilzen  leben. 
Siebenmann  lieschreibt  diesen  Pilz  folgendermaßen : 

Hyphen  durchsichtig,  farblos,  später  gelb  bis  braun,  septiert  verzAveigt. 
(Fig.  27  b.)  ])  = 2—:]u. 

Fruchtträger  dünner  als  das  ]\[ycel.  Aeste  reichlich,  paarig  und  gegen- 
ständig, oft  wieder  verzAveigt. 

Sporen  einzeln  auf  der  Spitze  der  ZAveige,  gegen  den  Fruchtträger  sich  ver- 
jüngend, bei  der  Reife  rauch-grau,  eiförmig.  Fig. 27c.  5:3  ui).  Büudelförmige 
Mycelstränge  und  Stamml)ildung  mit  normaler  Kouidieubildung  sehr  häufig. 
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fumigatus  chez  les  aniinaux  doinestiques  et  dans  les  oeufs  en  incubation.  Etüde 
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cliniqiie  et  experimentale.  Paris  1897.  — f*  Paltauf,  Mycosis  miicorina.  Virch. 
Arch..  Bd.  102,  1885.  — ” Paschkis,  Wien.  med.  Jabrb.,  1885.  Cit.  nach  Robert. 
— Ribbert,  Der  Untergang  pathogener  Schimmelpilze  im  Körper.  Bonn  1887 
(M.  Cohen  . — Raulin,  cit.  nach  Robert.  — Ziegeniiorn,  Versuche  über  die 
Abschwächung  pathogener  Schimmelpilze.  Arch.  f.  exper.  Path.  u.  l‘harm.,  Bd.  21. 
S.  249.  Aus  der  med.  Klinik  in  Bern,  1886. 


Durch  pathogene  Schimmelpilze  erzeugte  Erkrankungen  der 
Menschen  und  Thiere. 

A.  Bronchopneumonomykosen. 

AVälirend  die  Verschimmelung  der  Lungen  bei  Vögeln  schon  seit  1S15 
l)ekannt  war,  ist  dieser  Befund  bei  Menschen  erst  im  Jahre  1847  erhoben 
worden.  Bexxet  hatte  zwar  schon  früher  in  den  Kavernen  einer  tuberkulösen 
Frau  Pilze  gefunden,  Raier  auf  der  veränderten  Pleura  von  Phthisikern  bei 
Pneumothorax  und  Remak  3 Jahre  später  im  Auswurf  eines  Pneumonikers 
nachweisen  können,  aber  die  erste  Beobachtung  einer  echten  durch  Aspergillus 
verursachten  Bronchopneumonomykose  machten  Baum,  Litzmaxx  A Eicii- 
STETT  bei  der  Sektion  einer  an  Lungenbrand  gestorbenen  Frau.  Die  erste 
wissenschaftliche  Beschreibung  solcher  Fälle  mit  ganz  genauer  Bestimmung  der 
Pilzart  rührt  von  Viuc’HOW  IHöOher.  A iucnow  fand  dreimal  Gangränherde, 
die  sich  von  dem  gewöhnlichen  Bungenbrand  durch  ihre  Geruchlosigkeit  leicht 
unterscheiden  ließen,  einmal  nur  Schimmelrasen  in  den  Bronchien  bei  einem 
an  Dysenterie  gestorbenen  Mädchen.  Die  frischen  Lungenherde  l)ei  den  andern 
Fällen  hatten  große  Aehnlichkeit  mit  hämorrhagisclien  Infarkten.  Es  handelte 
sich  nach  A’nu’iiow  stets  um  sekundäre  Befunde.  Kacli  diesem  waren  es 
zunächst  Friedreiuh  v.  Dusrn  A Pa(;exsteciiek die  ähnliche  Fälle  be- 
schrieben, d.  li.  bei  der  Sektion  geruchlose  Kavernen  fanden,  die  aus  hämor- 
rhagischen Infarkten  durch  sekundäre  Ansiedelung  von  Schimmelpilzen  ent- 
standen zu  sein  schienen.  Bestimmung  der  Pilze  fehlt;  auch  in  dem  dann  von 
GoiixiiEiM  ))eschriebenen  Fall,  der  einen  isolierten  Herd  in  der  Lunge  betraf, 
ist  eine  Bestimmung  der  Art  niclit  gemacht  Morden.  Die  nächsten  drei  Be- 
obachtungen stammen  von  Fi'rbrixcer *’  und  sind  deslialb  besonders  erwähnens- 
M’ert,  Meil  lud  zM'ei  derselben  die  Bestimmung  des  Pilzes  aus  den  Frukti- 
tikationen  Miicor  ergab.  Das  sind  also  die  zMxd  ersten  Beol)achtungen  von 
Mucor  beim  5Ienschen  und  mit  dem  PALTAUUSchen  Fall  die  drei  einzigen. 
Die  Deutung  geschah  im  ViRUiiowschen  Sinne.  Dagegen  ließ  es  Weiciisel- 
BAU.M“^  in  seinem  Fall  dahingestellt,  ob  nicht  die  Schimmelpilze  (Aspergillus) 
auch  einmal  in  nicht  vorher  erkranktem  GeM’ebe  sich  angesiedelt  hätten.  Es 
folgen  nun  Mitteilungen  von  Lichthei.m,  Wheatox^i^  Boyce  ^ mit  Befunden,  die 
den  oben  erMähnten  mehr  M’eniger  gleichen.  Der  Fall  von  Koiix-^  ist  sehr 
bemerkenSMert  und  Mächtig,  da  Koiix  die  Lungeninfarkte  niclit  als  primär 
auftässt,  sondern  sie  ebenso  M'ie  die  Gefäßthrombosen  als  durch  die  Schimmel- 
M’ucherung  entstanden  hi  ns  teilt.  Er  räumt  den  Schimmelpilzen  das  erste 
5Ial  eine  primäre  Aktion  ein,  indem  er  ihnen  als  Wirkung  umschriebene 
Nekrosen  und  demarkierende  Entzündung  zuschreibt.  (Den  sehr  interessanten 
Befund  Paltaufs  bes})reclien  Mur  unter  Allgemeinerkrankung  durch  5Iucor.) 

Hier  müssen  Mir  die  neueren  Arbeiten  der  französischen  Schule  über  die 
Pseudotuberculosis  aspergillina  erM  ähnen.  Nach  diesen  Autoren  (s.  geschichtl. 
Uebersicht)  soll  bei  dem  Menschen  eine  primäre  Lungenmykose  existieren, 
die  unter  dem  Bilde  der  Lungentulierkulose  verläuft,  aber  auch  mit  dieser 
kompliziert  sein  kann,  M-odurch  natürlich  die  Deutung  der  Befunde  sehr  er- 
schM'ert  Avird.  Den  Anstoß  zu  diesen  Arbeiten  gab  eine  kurze  Mitteilung,  die 
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Chaxtemesse  aut*  dem  zehnten  internationalen  Kongress  in  Berlin  machte.  Er 
berichtete  zunächst  von  einer  Erkrankung  der  Taubeuj  welche  von  Maconne  und 
Italien  in  Paris  eingeführt  und  verkauft  werden.  Die  Krankheit  verläuft  unter 
dem  klinischen  Bilde  der  Tuberkulose  der  Lungen,  der  Leber,  seltener  des 
Oesophagus,  der  Eingeweide  und  der  Nieren,  manchmal  auch  der  Mundhöhle. 
Die  Knötchen  enthalten  Mycelien  von  Aspergillus  fumigatus.  Er  vermutet 
eine  ähnliche  Erkrankung  bei  den  Tauben  mä  st  er  n,  die  an  der  Lunge  infolge 
ihres  Berufs  erkrankt  sind.  Ihr  Sputum  enthält  Pilzfragmente  nnd  ruft  Tauben 
venös  eingespritzt  eine  Pseudotuberkulose  hervor.  Disponiert  werden  die 
Mäster  durch  die  starken  Exspirationen,  die  sie  während  des  Mästens*)  mit 
ihrem  eigenen  Mund  machen  müssen,  angesteckt  durch  die  Pilzsporen,  die 
zweifellos  der  Mastbissen,  der  aus  Getreidekörnern  besteht,  enthält**).  Die 
Entwicklung  der  Erkrankung  glich  völlig  einer  chronischen  Lungentuberkulose. 
Ein  Obduktionsbefund  lag  nicht  vor.  Rexox  hat  diese  Erkrankungen  am 
genauesten  verfolgt  und  mehrere  Fälle  zusammengetragen.  Auch  bei  den 
Pariser  Haarkämmern,  welche  die  aus  den  Lumpen  gesammelten  Haarbüschel 
heraussuchen,  mit  Mehl  entfetten,  (das  pathogene  Pilzsporen  enthalten  soll,) 
und  dann  auskämmen,  soll  eine  Krankheit  infolge  des  kolossalen  giftigen 
Staubes,  der  bei  ihrer  Arbeit  aufwirbelt,  beobachtet  werden,  eine  Krankheit, 
die  mit  der  Taubenmästerkrankheit  identisch  sein  soll.  Diese  Pseudotuberku- 
lose, die  von  chronischer  Tuberkulose  nicht  ohne  Untersuchung  des  Auswurfs 
zu  unterscheiden  ist,  auch  typhusähnliche  Infektionen  und  Septikämie  vor- 
täuscht, verläuft  sehr  chronisch,  zeigt  Tendenz  auszuheilen  oder  geht  in  echte 
chronische  Tuberkulose  über.  Es  sind  aber  bis  jetzt  noch  keine  beweisenden 
Sektionen  gemacht  worden.  In  wie  weit  es  sich  also  dabei  um  eine  selbstän- 
dige Krankheit  handelt,  muss  abgewartet  werden. 

Besonders  bemerkenswert  ist  die  schon  mehrfach  citierte  Arbeit  von  Saxer^^, 
welche  nicht  nur  eine  genaue,  völlig  objektiv  kritische  Besprechung  der  ge- 
samten Schimmellitteratur  lulugt,  5 eigene  IJeobachtungen  über  primäre  Asper- 
gillusmykose mitteilt,  sondern  auch  durch  zahlreiche  Experimente  an  Tieren 
ganz  überzeugend  nacli weist,  dass  Aspergillus  fumigatus  in  der  Lunge 
selbständig  Entzündung,  Nekrose  und  geruchlose  Höhlenbildung 
macht.  Hiernacli  wird  es  wahrscheinlich,  dass  viele  der  bis  dahin  für 
sekundär  gehaltenen  Fälle  primär  durch  Schimmel  erzeugt  worden  sind. 
Es  muss  aber  betont  werden,  dass  in  allen  bis  jetzt  beobachteten  Fällen 
irgend  eine,  wenn  auch  geringe,  pathologische  Veränderung  in  der 
Lunge  neben  den  siclier  durch  Schimmel  hervorgerufeneu  bestanden  hat:  ge- 
wöhnlich pneumonische  Prozesse.  Das  stimmt  auch  mit  dem  Verhalten  der 
anderen  pathogenen  Hyphomyceten  überein , die  ohne  Läsion  des  Gewebes 
nicht  zum  Haften  l)ei  den  Versuchstieren  zu  bringen  sind!  (Soor.) 

Nach  StickeiU^’,  dem  wir  eine  sehr  genaue  Zusammenstellung  der  bisher 
beobachteten  Fälle  von  Lungenverschimmeluug  verdanken,  kann  die  Asper- 
gillusmykose l)ei  IMenschen  sporadiscli  oder  endemisch  auftreten.  Im  ersteren 
Falle  handelt  es  sich  fast  stets  um  schwache,  an  anderen  Krankheiten  leidende 
Individuen.  Sticker  führt  39  Fälle  aus  der  Litteratur  auf  und  nur  5,  avo 
die  Krankheit  von  Haus  aus  gesunde  Personell  befiel. 

Die  endemisch  auftretenden  Krankheiten  entstehen  infolge  des  Berufs  der 
Patieiiten.  Hierher  gehören  die  Krankheiten  der  Taiibeumäster  und  der  Haar- 


*)  Der  Mastbissen  wird  im  Mund  gehalten  und  den  Tauben  in  die  Schnäbel 
hineingetrieben. 

**;  Auch  durch  die  schimmelkranken  Tauben  kann  natürlich  Ansteckung  er- 
folgen. 
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kämmer  iu  Paris,  vielleiclit  aiieli  der  ScInYammreiinger,  Avelclie  Tersanchy 
beschrieben  hat.  Der  Krankheitsverlauf  u.  s.  w.  ist  ans  den  ol)en  besproclienen 
Arbeiten  ersichtlich. 

Die  Yerändernngeu  der  primären  Aspergillnsherde  in  der  Lunge  be- 
schreibt Saxer:  Schon  makroskopisch  ist  der  eigentliche  Herd  gegen  die 
Umgebung  durch  einen  sehr  deutlichen,  sehr  dunkel  gefärbten  Saum  ab- 
gegrenzt. Das  ganze  innerhalb  dieses  Ringes  gelegene  Lungenparenchym  ist 
vollständig  abgestorben,  kein  Kern  erscheint  bei  der  Färl)ung  normal.  Dabei 
ist  die  Struktur  erhalten.  In  der  Mitte  liegt  das  Schimmelmycel.  Von  einem 
eigentlichen  Zerfall  konnte  auch  in  den  größeren  Herden  nichts  entdeckt 
werden.  Arterien  sind  thrombosiert.  Rronchns  kolossal  verschimmelt.  Die 
zweite  Zone,  welche  sich  als  fortlaufende  Nekrose  darstellt,  wird  von  einem 
King  zerfallener  Leukocyten  umgeben. 

Vom  Rronchns  aus,  der  Fruktitikationsorgane  enthalten  kann,  kann  die 
Verschleppung  der  Sporen  in  andere  Lnngeiiteile  stattfinden. 

Die  Herde  lösen  sich  los,  ohne  einzuschmelzen  und  führen  zur  Entstehung 
der  geruchlosen  Gangränherde.  Die  Geruchlosigkeit  dieser  Schimmelhöhlen 
ridirt  von  der  gasaufsaugenden  Kraft  der  Schimmelrasen  her. 

Rei  Säugetieren  kommt  die  Krankheit  si)ontan  beim  Pferd  (PeciD^  Kivoeta^2, 
SciiüTz),  bei  Ochsen,  die  mit  Schlempe  gefüttert  wurden  (Zürn),  (Pilz  von 
O.  E.  K.  Zimmermann 2’^  als  Aspergillus  fumigatus  bestimmt),  bei  Schafen, 
Hunden  und  Hirschen  vor.  Sehr  häufig  ist  die  Krankheit  bei  allen  möglichen 
Arten  von  V(")geln,  wo  sie  große  Verheerungen  anrichten  kann  (Schütz).  Ich 
selbst  beobachtete  vor  .lahren  eine  große  Eiiidemie  im  Vogelstande  eines 
Leipziger  Vogelhändlers.  Es  starben  täglich  5 10  Tiere,  Mochenlang.  Die 
Krankheit  ging  von  exotischen  V(')geln  aus,  die  im  Schiifsraum  während  der 
Ueberfahrt  in  Käfigen  untergebracht  waren,  die  in  der  Nähe  der  Schitfsmaschine 
aufgehängt  waren,  ergrilf  aber  auch  einheimische  Vögel.  Der  gezüchtete  Pilz 
erwies  sich  als  Aspergillus  fumigatus.  Die  histologischen  Veränderungen  in 
der  Lunge  bei  V(>geln  sind  von  Schütz  (s.  S.  574)  am  genauesten  beschrieben 
worden. 

Der  anatomische  Refund  bei  den  Säugetierlungen  ist  dem  des  Menschen 
ähnlich.  Es  finden  sich  miliare,  erbsengroße  KiK'itchen  in  großer  Anzahl  lilier 
die  ganze  Lunge  verbreitet,  die  mitunter  verschmolzen  wallnussgroße  Knoten 
bilden.  Sie  bestehen  entweder  aus  einer  bindegewebigen  Kajisel  mit  eiterigem, 
pilzhaltigem  Centrnm  oder  aus  lobulären  kleinsten  Fntzündnngsherden,  deren 
Gentrum  von  einem  breiten  Schimmelrasen  eingenommen  und  deren  Peripherie 
vom  gesunden  Gewebe  durch  eine  hämorrhagische  oder  hepatisierte  Zone  ab- 
gegrenzt wird  (Friedrercer  A Fr<")hner  1000,  S.  93).  Es  kommen  auch 
jiathologisch-anatomische  Refunde  vor,  die  beim  Pferde  mit  Rrustseuche  (Thary 
A Lucet^"'),  beim  Kinde  mit  Lungenseuche  verwechselt  v’erden  können.  Rei 
sehr  akutem  Verlauf  kann  sich  vollständig  das  Rild  einer  Freradk()rperj)neu- 
mouie  mit  folgendem  Lungenbrand  entwickeln. 

Als  therapeutische  ^laßnahmen  kommen  beim  ^Menschen  die  Anwendung  von 
.loddämpfen  (Herterich")  oder  die  Einatmung  von  ätherischen  Gelen  (Sticker^^^) 
in  Frage,  ebenso  kann  .lodkali  innerlich  versucht  werden.  Rei  den  durch  die 
Reschäftigung  erkrankten  Patienten  ist  selbstverständlich  auf  das  Aufgeben 
derselben  zu  dringen. 

Rei  Tieren  werden  ähnliche  Glitte!  empfohlen. 


* Es  ist  das  Verdienst  Stickp'.rs.  auf  diese  völlig  in  der  Litteratur  vergessene 
Arbeit  aufmerksam  gemacht  zu  haben,  auch  auf  die  Arbeit  Salisburys  siehe 
Litteratur. 
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Litteratur.*) 

1 Boyce,  Kemarks  iipon  a case  of  Aspergillus  pneiimonomycosis.  J.  of  Path. 
and  Bact.,  1892,  pag.  163,  Cit.  nach  Saxer.  — - Cohnheim,  Zwei  Fälle  von 
Mycosis  der  Lunge.  Virch.  Archiv,  Bd.  33,  1865.  — 3 y.  Dusch  & Pagbnstecher, 
Fall  von  Pneumonomycosis.  Virchows  Archiv,  Bd.  11,  S.  561,  1857.  — ^ Fkied- 
beroer  & Fröhner,  Lehrbuch  der  spez.  Pathologie,  1900.  — 0 Friedreich,  Ein 
Fall  von  Pneumomycosis  aspergill.  Virch.  Archiv,  Bd.  10,  S.  510.  Cit.  nach  Saxer. 

— 6 Fürbringer,  Beobachtungen  über  Lungenmycosen  beim  Menschen.  Virch. 
Archiv,  Bd.  66,  S.  330.  — • ‘ Herterich,  Ein  Fall  von  Mycosis  tracheae.  Aerztl. 
Intell.-Bl.,  1880.  Cit.  nach  Saxer.  — s Kockel,  Demonstration  eines  Präparates 
von  ausgeheilter  Aspergillusmycose  der  Lunge.  Verhandl.  der  Gesellsch.  der 
Naturf.  und  Aerzte.  69.  Vers.  Braunschweig.  — ^ Kohn,  Ein  Fall  von  Pneumono- 
mycosis aspergillina.  D.  med.  Woch.,  1893,  Nr.  50.  — w Pearson  & Mazyck, 
P,  Kavenel:  A case  of  Pneumonomycosis  due  to  the  Aspergillus  fumigatus,  1900. 
Enthält  sehr  instruktive  Abbildungen.  — Pech,  cit.  nach  Friedberger  u.  Fröhner, 
S.  92,  Bd.  2.  — 1-  PoDACK,  Zur  Kenntnis  der  Aspergillusmycosen  im  menschlichen 
Kespirationsapparat.  Virch.  Arch.,  Bd.  139,  S.  260,  1895.  — i3  Rivolta,  cit.  nach 
Zürn,  S.  359.  — Salisbury,  Die  Folgen  der  Inhalation  und  Inokulation  des 
Getreideschimmels.  Journ.  de  Chimie-med.,  1863,  cit.  nach  Sticker.  — Saxer, 
Pneumonomycosis  aspergillina.  Jena,  Gustav  Fischer,  1900.  Sehr  zahlreiche, 
zuverlässige  Litteraturangaben.  — ^6  Sticker,  Schimmelpilzerkrankungen  der 
Lunge.  Spezielle  Pathologie  u.  Therapie  von  Nothnagel.  Bd.  14,  1900.  Zahlreiche 
Litteraturangaben.  — Tersanchy,  Die  Schimmelräude  und  die  Atmungs- 
beschwerden der  Arbeiter  in  den  Schwammfabriken.  Cit.  nach  Sticker.  — ^3  Thary 
& Lucet,  Receuil  de  medecine  veterinaire,  1895.  Cit.  nach  Friedberger  und 
Fröhner.  — ^Virchow,  Beiträge  zur  Lehre  von  den  beim  Menschen  vorkommenden 
pflanzlichen  Parasiten.  Virch.  Archiv,  9 Bde.,  1856.  Hier  findet  sich  eine  sehr 
vollständige  Litteraturangabe  älterer  Arbeiten.  — Weichselbaum,  Eine  Be- 
obachtung von  Pneumonomycosis  aspergill.  Wien.  med.  Wochenschr.,  1878,  S.  1289. 

— 22  Wheaton,  Case  primarily  of  tubercle  in  which  a Fungus  grew  in  the  bronchi 
and  lung,  simulating  actinomycosis.  Transact.  of  the  Pathol.  society  of  London, 
1890,  pag.  34.  — Zimmermann,  cit.  bei  Zürn,  S.  359. 


B.  Otomykosen. 

Die  erste  Beobachtung  von  Scliiinmelpilzeii  im  Ohr  rührt  von  Mayer  her, 
der  im  Jahre  1844  bei  eiiiem  Själirigeii  jMädclien,  das  an  Olirenflnss  litt,  im 
Gehörgang  cystenförmige  Pilzmassen  fand,  die  der  Beschreibung  nach  von  einem 
Aspergillus  Iierrührten,  es  folgt  dann  ein  Fall  von  Pacini  aus  dem  Jahre  1851 
mit  Aspergillus  niger,  einer  von  Grove  1857,  der  einen  Pilz  fand,  der  dem 
MAYERSclien  glich  und  1859  die  genaue  Beschreibung  eines  Falls  durch 
CiUMER,  bei  dem  sich  ebenfalls  Aspergillus  niger  fand,  den  er  Sterigmato- 
cystis  autacusticus  nannte.  In  den  folgenden  Jahren  mehren  sich  die  Be- 
obachtungen und  Veröflentlichnngen  über  Ohrpilze.  Hervorzuheben  sind  die 
Arbeiten  von  ScinvAirrzE  und  ^ . W reden,  der  die  parasitäre  Natur  der  Pilze 
behauptete  und  verteidigte,  von  Böke,  Bezold,  Poijtzer  u.  s.  w.  Die  ge- 
nauesten Studien  über  die  Ohrinykosen  hat  Siebenmann  in  seinem  Buche  »Die 
Fadenpilze«,  niedergelegt,  in  dem  auch  eine  umfassende  Litteraturübersicht 
vorhanden  ist.  Es  existiert  zu  diesem  Werke  ein  Nachtrag  aus  dem  Jahre 
1888.  Von  der  neuesten  Litteratur  ist  die  Veröffentlichung  von  Hatch  & 
Ptow  bemerkenswert,  die  in  Indien,  wo  die  Ohrmykose  eine  sehr  häufige 
Erkrankung  ist,  22  Fälle  in  einem  Monat  beobachteten  und  nur  einmal  kon- 
statieren konnten,  dass  vor  der  Invasion  mit  Schimmelpilzen  schon  eine  Ohr- 
erkrankung bestand.  Es  handelt  sich  also  dort  fast  immer  um  primäre  Er- 
krankungen. Sie  fanden  Asp.  niger,  viridescens,  fumigatus,  albus,  glaucus  und 
flavescens. 


*j  Die  hier  nicht  angeführten  Namen  sind  in  der  Litteratur  der  geschicht- 
lichen Uebersicht  vorn  über  Allgemeines,  S.  561,  enthalten. 
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Die  Otoiuykose  ist  eine  häufige  Erkraiikuug.  Nach  Siehenalvnn  ist  sie 
mit  0,5 — 1%  an  allen  Ohrenkrankheiten  beteiligt,  Männer  sind  mehr  dispo- 
niert als  Frauen,  Gärtner  und  Landleute  wegen  ihrer  Beschäftigung  mit  be- 
fallenen Frianzen  besonders  häufig  erkrankt.  Instillation  mit  Oel,  Glycerin 
und  Bohren  mit  Instrnmenten  scheinen  die  Ansiedelung  der  Pilze  zn  l)e- 
günstigen. 

Nicht  jeder  Schimmelpilzbefund  im  Olir  besitzt  pathognomische  Be- 
deutung. Hänfig  ist  das  Ohr  gesund  und  die  Ansiedelung  des  Pilzes  auf 
das  Cerumen  beschränkt.  Nur  ayo  die  Pilze  mit  ihren  Mycelien  in  den  Ge- 
weben Fuß  gefasst  haben,  kann  man  den  Pilzen  eine  pathologisclie  Rolle  Zu- 
trauen und  auch  da  ist  es  oft  schwer,  ja,  in  vielen  Fällen  überhaupt  nicht 
möglich  zn  entscheiden,  ob  die  Pilze  sekundär  auf  schon  krankhaften  Gewel)en 
gewachsen  oder  ätiologisch  an  den  vorhandenen  krankhaften  Gewebsverände- 
rungen beteiligt  sind. 

AVeiin  die  Pilze  im  Ohr  gefunden  werden,  so  besteht  sehr  hänfig  einfacher 
seröser  Katarrh,  seltener  eiteriger  Auslhiss,  gerade  das  Serum  stellt  einen  sehr 
günstigen  Nährboden  für  die  in  Frage  kommenden  Schimmelpilze  dar,  während 
sie  auf  gesunder  Epidermis,  wie  die  Versuche  Sieuenman^’s  gezeigt  haben, 
nur  scldecht  fortkommen.  Von  Symptomen  wären  zu  nennen  Jucken,  snbj. 
Geräusche,  ganz  selten  krupöse  Entzündungen,  auch  Taubheit,  wenn  der 
ganze  Kanal  verstopft  ist  (IlA'mi  A Row).  Der  Sitz  der  Pilze  ist  das 
Trommelfell  und  der  knöclierne  Gchörgang;  wenn  das  Trommelfell  verletzt  ist, 
so  kommt  es  auch,  allerdings  nur  ausnahmsweise,  zum  Uel)ergreifen  der  Krank- 
heit auf  die  Paukenhöhle  (Myringomycosis). 

Der  am  häufigsten  im  Ohr  gefundene  IMlz  ist  der  Asi)ergillus  fumigatus, 
dann  der  Aspergillus  niger,  ungefähr  el)enso  häufig  wie  dieser  das  Verticillium 
Graphii  (s.  Fig.  27  auf  S.  oßl),  das  ganz  eigentümliche  klinische  Formen,  wie 
fötiden  Aiislluss  und  krupöse  Entzündungen  mit  mäclitiger  Meinbranbildung 
verursachen  kann,  seltener  erscheint  Aspergillus  llavus  und  nidulans  und  nur 
ausnahmsweise  Mucor  corymbifer  und  sei)tatus. 

Als  große  Seltenheit  ist  der  Befund  des  Microsporon  furfur  zu  betracliten, 
das  einmal  von  KiiicnXER“'^  bei  einem  Mann  im  Ohr  gefunden  wurde,  der  an 
starkem  Olirjucken  litt.  Der  Patient  hatte  auch  an  der  Brust  und  am  Hals 
Pityriasis  versicolor.  Endlich  hat  Sieuenmanx  auch  noch  ein  Penicillium  im 
kranken  Ohr  gefunden,  das  er  wegen  seiner  Kleinheit  l’enicillium  minimura 
benannt  hat. 

Der  Verlauf  der  Atfektionen  ist  l)ei  richtig  eingeleiteter  Tlierapie  stets 
günstig.  Als  unangenehme  Komplikation  ist  das  Ekzem  des  äußeren  Geliör- 
ganges  zn  nennen,  das  Exsudation  setzt  und  dadurch  zur  Begünstigung  der 
Schimmel  Vegetation  beiträgt.  Recidive  dann  nicht  selten. 

Die  einfachste  und  sicherste  Therai)ie  bestellt  in  OliiLädern  von  2%  Sali- 
cylalkoliol,  3mal  täglich.  Nach  wenigen  Tagen  sind  meist  alle  Bescliwerden 
lind  aucli  die  Ursache  derselben,  die  Schimmelpilze,  verschwunden. 

Bei  Tieren  sind  ebenfalls  Ohrmykosen,  wenn  auch  nicht  gerade  häufig, 
lieobachtet.  Zriix^  fand  mehrfach  bei  Jlunden  Aspergillusrasen  auf  der  ent- 
zündeten Haut  des  äußern  Gehörgangs,  auch  Si*ixoLxV  ‘ und  Gotti“^;  beim  Pferd 
Goodale. 

Litteratur. 

1 IIatcii  & Row  s.  S.  ößl.  — 2 KmcHXER,  Pityriasis  versicolor  im  äußeren 
Gehörgang.  Monatsschrift  für  Ohrenheilkunde,  18S5,  Nr.  3.  — ^ Sieuenmanx  s. 
Litteratur  z.  geschichtl.  Uebersicht;  bringt  ganz  genaue  Litteraturangaben  über 
Otomykosen.  — 4 Zürn,  Die  pflanzlichen  Parasiten,  S.  306,  1SS7.  Spinola  cit. 
nach  Zürn.  Gotti,  Goodall  cit.  nach  Sticker. 

Die  übrigen  Litteraturangaben  nach  Siebenmann. 
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C.  Fadenpilze  in  der  Nase,  im  Nasenrachenraum  und  in  den 

Nebenhöhlen. 

Ton  Verschimmelungen  der  Nase  sind  nur  wenig  Notizen  in  der  Litteratnr 
zu  finden.  Der  erste  Fall  stammt  von  Bernhard  Langenbeck.  Er  fand  in 
den  Nasenhöhlen  eines  rotzkraukeu  Pferdes  einen  nicht  näher  bestimmten  Pilz 
mit  farblosem  Mycel  und  rosenkrauzartig  aneinandergereihten  rotbraunen  Sporen. 
Eine  zweite  Angabe  findet  sich  1856  bei  Virchow,  der  in  dem  Nasenschleim 
einer  alten  Frau  Pncciuia  graminis-Sporen  in  großer  Anzahl  sah,  die  er  auch 
sonst  schon  häufiger  in  pathologischen  Se-  und  Exkreten  bemerkt  hatte.  Einen 
pathognomischen  Wert  legte  ihnen  Virchow  nicht  bei.  Der  erste  genau  be- 
schriebene Fall  rührt  von  Paul  Schubert  ^ 1885  her,  der  auch  die  gefundenen 
Pilze  bestimmte.  Es  handelte  sich  um  eine  mächtige  Wucherung  von  Asper- 
gillus fumigatus  im  Nasenrachenraum  und  in  der  Nase.  Bald  darauf  bemerkte 
er  bei  einer  zweiten  Patientin  auf  einer  der  Muschel  aufsitzenden  Borke  einen 
kleinen  Pilz,  der  sich  gleichfalls  als  Aspergillus  fumigatus  erwies.  Es  folgt 
nun  ein  Zwischenraum  von  6 Jahren,  ohne  dass  weitere  hierhergehörige  Be- 
obachtungen bekannt  geworden  wären.  Daun  erfolgte  wiederum  durch  Schubert 
die  Beschreibung  folgenden  höchst  bemerkenswerten  Falls:  Bei  einem  Brenner, 
der  an  Nasenverstopfung  und  lästigem  Ausfiuss  litt,  ergab  die  Spiegelung 
beide  Nasenhälfteu  in  Bereich  der  unteren  und  mittleren  Muschel  vollständig 
ausgefällt  mit  einem  graugrünen,  schmierig-bröckligen  Sekret  von  widerlichem, 
doch  nicht  an  Ozaena  erinnerndem  Geruch.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab  das  Vorhandensein  eines  Fadenpilzes,  zwischen  dessen  Mycel  langge- 
streckte cylindrische  Konidien  sichtbar  waren.  Sie  waren  einzellig,  schwach 
sichelförmig  gekrümmt  und  an  der  Ansatzstelle  etwas  zugespitzt.  Die  Bestim- 
mung des  Pilzes  durch  Ferdinand  Cohn  konnte  nicht  genau  ausgeführt  werden, 
da  aus  äußeren  Gründen  Kulturen  nicht  angelegt  worden  waren.  Indes  ließ 
sich  erkennen,  dass  der  Pilz  Aelmlichkeit  mit  gewissen  Isarien  hatte,  welche 
in  den  Larven,  Puppen  und  vollkommenen  Zuständen  vieler  Insekten  sich  als 
Parasiten  entwickeln  und  diese  Tiere  töten.  S.  S.  536. 

Weitere  Fälle  von  Verschimmelungen  der  Nase  haben  dann  noch  Sieben- 
mann und  Dunn^  veröfientlicht.  Schimmelpilze  in  der  Kiefernhöhle  fanden 
Zarniko-1  und  Mackenzie^.  Von  pathogenen  Pilzen  sind  bis  jetzt  nur  Asper- 
gillusarten und  Soor  (siehe  d.)  nachgeAviesen  worden.  Verschimmelung  der 
Nase  bei  Tieren  ist  merkwürdigerweise  bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet 
worden. 

Die  Symptome  bestehen  in  .Jucken,  Niesen,  Absonderung  einer  scharfen 
Flüssigkeit  aus  der  Nase,  Verstopfung  des  Lumens.  Diagnose  wird  durch 
mikroskopische  Untersuchung  resp.  Kultur  gestellt.  Die  Prognose  ist  günstig, 
Aveiin  das  primäre  Leiden,  das  wohl  immer  zur  Ansiedelung  der  Schimmel- 
pilze in  der  Nase  Bedingung  ist,  da  die  unverletzte  Nasenschleimhaut  einen 
sehr  ungünstigen  Nährlioden  für  sie  darstellt,  günstig  ist.  Die  Therapie 
besteht  in  Entfernung  der  Pilzmassen  durch  Spritzen  und  Behandlung  mit 
4^iger  Borsäurelösung  und  Borsäurepulver. 

Litteratur. 

1 Dünn,  Growth  of  the  aspergillus  glaucus  in  human  nose.  Arch.of  Otologie,  1895, 
Vol.24. — - Mackenzie,  Preliminary  report  on  Aspergillus  mycosis  of  the  antrum 
maxillare.  Bulletin  John  Hopkins  Hospital,  Baltimore  1893.  — 3 Schubert,  Zur 
Kasuistik  der  Aspergillusmycosen.  D.  Arch.  für  klin.  Med.,  36.  Bd.,  1885,  S.  162. 
Mit  Abbildung.  Fadenpilze  in  der  Nase.  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1889,  Nr.  39. 
In  dieser  Arbeit  finden  sich  Litteraturangaben.  — ^ Zarniko,  Aspergillusmycose 
der  Kieferhöhle.  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1891. 
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D.  Keratomycosis. 

Durch  Schimmelpilze  erzeugte  Keratitis  ist  eine  äußerst  seltene  Krankheit. 
Es  sind  bis  jetzt  nberhanpt  nur  ganz  wenige  Fälle  beschrieben  worden.  Den 
ersten  Fall  hat  Lebeii^  beobachtet.  Er  betraf  einen  45jährigen  Landmanu,  dem 
bei  der  Arbeit  an  der  Dreschmaschine  eine  Haferspelze  ins  Auge  hog.  Zen- 
trales Ilornhautgescliwnr  mit  H}"popyon.  Ileilnng  mit  totalem  Leukom.  Den 
zweiten  Fall  beschrieben  Berijnek  - und  Uittuofe".  Es  handelt  sich  auch  hier 
um  einen  Landmann,  dem  beim  Obstschntteln  eine  Birne  gegen  das  Auge  tlog. 
Bestimmung  des  Schimmelpilzes  fehlt.  Den  dritten  Fall  hat  Ernst  Fuchs  ^ 
genau  ])eschriebeu.  Der  Patient  war  53  Jahre  alt,  seiner  Beschäftigung  nach 
Müller.  Er  war  unter  Fieber  erkrankt,  wobei  sich  sein  rechtes  Auge  ent- 
zündete (wahrscheinlich  Herpes  auf  der  Cornea),  die  Conjunctiva  sah  ans 
wie  Trachom,  aber  ohne  Inliltration  der  Uebergangsfalte.  Hornhant  getrübt, 
abgeüacht.  Ilypopyon.  Synechien.  Belag  gelb,  bröckelig,  ans  Pilzfäden  be- 
stehend. Die  Bestimmung  ergab  Aspergillus  fumigatiis.  Nach  dem  Abheben 
des  Belags  ersetzte  sich  dieser.  Die  Fäden  dringen  ungefähr  Y2 
Hornhant  ein.  Die  l)efallene  Hornhant  erwies  sich  l)ei  der  histologischen  Unter- 
suchung als  abgcstoiPen.  Tiefere  Partien  normal.  Am  Rande  kleinzellige 
Inliltration.  Einen  vierten  Fall  l)eschrieben  Uhthoff  & Axenfeld®  (Erde 
war  ins  Auge  geworfen  worden).  Weitere  Fälle  Schirmer*'  u.  a. 

Ans  diesen  Fällen  ersieht  man,  dass  znm  Zustandekommen  der  Krankheit 
eine,  wenn  aucli  leichte,  Verletzung  Bedingung  ist.  Dass  fernerliin  nur  Leute 
die  Krankheit  zu  acqnirieren  scheinen,  welche  viel  mit  Fnttermitteln,  Mehl  oder 
befallenen  Pflanzen  in  Berührnng  kommen.  Das  mehrmals  beobachtete  Hypo- 
pyon  ist  nicht  auf  Kosten  der  Schimmeli)ilze  zu  setzen,  sondern  als  durch 
sekundäres  Einwandern  von  Spaltpilzen  aus  der  Conjunctiva  erzeugt  zu  l)e- 
trachten  (Baumc; arten  i).  Der  Verlauf  ist  langwierig,  es  tritt  zuletzt  Heilung 
mit  oder  ohne  Leukombildung  ein. 

Bei  Tieren  wird  die  S})ontane  Keratomycosis  nicht  beschrieben,  indes  hat 
List^  beobachtet,  dass  ein  Kaninchen,  welches  Aspergillus  fumigatns-Sporen 
ausgesetzt  war,  während  eines  Inhalationsversnches,  eine  Keratomycosis  ac(pii- 
rierte. 

Jiitteratiir. 

1 Baumgarten,  Lehrbuch  der  pathologischen  Mykologie,  ISOO,  Bd.  2,  S.  897. 
— - Berliner,  Dissertation,  JSS2.  — Flx'iis,  Keratoin.  aspergill.  Wiener  klin. 
Wochenschr.,  1894,  S.  305.  — ^ Leuer,  Keratoin.  als  Ursache  der  Hypopyonkera- 
titis.  V.  Gräfe’s  Archiv,  Bd.  25,  Abt.  2,  S.  285,  1879.  — List,  Untersuchungen 
Uber  die  in  und  auf  dem  Ivörper  des  gesunden  Schafs  vorkommenden  niederen 
Pilze.  Dissertation.  Leipzig  1885.  — *"»  Schirmer,  Ein  Fall  von  Schimmelpilz- 
keratitis. V.  GrUfe’s  Archiv,  Abt.  1,  S.  131.  — Uhthoff,  Partielle  Nekrose  der 
menschlichen  Hornhaut  durch  Einwanderung  von  Schimmelpilzen.  Ebenda,  1883, 
Bd.  29,  S.  178.  — 8 Uhthoff  & Axenfeld,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie 
der  eitrigen  Keratitis.  Ebenda,  189(5,  Bd.  42. 

E.  Vorkommen  von  Schimmelpilzen  im  Magen. 

Es  ist  natürlich,  dass  sich  im  Magen  stets  Schimmelpilzsporen  belinden 
müssen,  weil  ja  die  Nahrungsmittel  des  ^Menschen  dieselben  enthalten,  ebenso 
sicher  ist  es  aber  auch,  dass  es  zum  Auskeimen  der  Sporen,  selbst  wenn  sie 
in  kolossalen  Mengen  in  den  Magen  eingeführt  werden,  wie  es  z.  B.  beim 
Genuss  von  saurer  Milch  oder  beim  Verzehren  einiger  Käsearten  geschieht, 
auf  der  Magenschleimhaut  für  gewöhnlich  nicht  kommt.  So  haben  auch  die 
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meisten  Kliniker  die  patliologisclie  Bedeutnug  der  Schimmelpilze  für  die  Magen- 
schleimhaut nicht  allzuhoch  angeschlagen  und  höchstens  wird  ihnen  Bedeutung 
zugesprochen,  wenn  sie  mit  anderen  Mikroorganismen  im  Mageninhalt  in 
größerer  Menge  gefunden  werden  (Einhorn^  1901). 

Indes  hat  sowohl  v.  Wahl  wie  auch  Recklia'ghausen  Mykosen  des 
Magens  beobachtet,  bei  denen  die  Pilzelemente  in  die  Drüsenschläuche  ein- 
drangen und  Nekrose  erzeugt  hatten.  Die  Pilze  konnten  nicht  bestimmt 
werden,  Klees"  denkt  aber,  dass  es  sich  um  Leptothrix  gehandelt  habe. 
Auch  Naunyn  ^ berichtet  von  zwei  Magenerkrankungeu,  bei  welchen  bei  der 
Ausspülung  des  Magens  Schimmelpilze  zu  Tage  getreten  sind.  Hier  wäre  auch 
die  fast  vergessene  Arbeit  von  Wettstein  (1885,  cit.  nach  Zopf,  S.  39 
und  40)  zu  erwähnen;  W^ettstein  glaubt  als  Ursache  des  Sodbrennens 
(Pyrosis)  den  Rhodomyces  Kochii  annehmen  zu  müssen,  einen  Schimmelpilz, 
der  besonders  in  physiologischer  Beziehung  interessant  ist,  da  seine  Sporen 
bei  Lichtabschluss  besser  keimen,  als  bei  Lichtzutritt , durch  Temperaturen 
von  — 7°  Cels.  abgetötet  und  seine  Dauersporen  erst  bei  Temperaturen 
von  4-115"  Cels.  vernichtet  werden.  Dieser  Rhodomyces  ist  wahrscheinlich 
mit  dem  Rhodomyces  erubescens  verwandt,  der  lediglich  in  der  graviden 
Fruchthöhle  des  Meerschweinchens  infektiös  wirkt  und  von  Ascher  ^ entdeckt 
wurde.  Eine  ähnliche  Beobachtung  wie  Wettstein  hat  in  allerneuester 
Zeit  Einhorn  gemacht , der  in  mehreren  Fällen  intensiver  Hyperchlor- 
hydrie,  zuweilen  auch  mit  Hypersekretiou  und  Erbrechen  verbunden  und  bei 
Gastralgien  mit  normaler  oder  herabgesetzter  Magensaftsekretion  Schimmel- 
pilze fand,  die  seiner  Beschreibung  und  den  Abliildungen  nach  einem  oidien- 
bildenden  Schimmelpilz  angehören.  Eine  Züchtung  der  Pilze  wurde  durch 
Dunha.w  versucht,  es  gelang  aber  nicht  Fruktilikationen  zu  erzeugen,  nur  auf 
Brot  wucherten  banale  Schimmelpilze,  worauf  auch  Dunham  mit  Recht  keinen 
Wert  legt.  Die  Pilze  scheinen  fest  auf  der  Magenwaud  gesessen  zu  haben, 
da  sie  auch  nüchtern  nachweisbar  waren,  also  nicht  durch  den  Chymus  weg- 
gespült wurden.  Die  Pilze  sind  in  dem  Wasser,  das  bei  den  Magenausspü- 
lungen zurückkommt,  als  Häute  und  Fetzen  von  braun-grüner  Farbe  enthalten, 
in  verschiedener  Menge,  4 — -40  Stück.  Größe  der  Flocken  2- — 5 mm  im 
Durchmesser.  Als  Therapie  scheinen  sich  Ausspülungen  mit  1 — 2%  Argent. 
nitric.- Lösung  zu  bewähren,  da  nach  denselben  die  Schimmeltlocken  seltener 
wurden,  dann  verschwanden  und  mit  diesen  auch  häutig  die  Beschwerden 
der  Patienten. 

Dass  die  Schimmelpilze  die  Ursache  der  Beschwerden  bilden,  lässt  sich 
natürlich  nicht  beweisen,  wird  auch  nicht  von  Einhorn  behauptet. 

Bei  Tieren  werden  nach  Genuss  befallenen  Futters,  wie  S.  537  u.  538 
angegeben,  mykotische  Magendarmentzündungen  beobachtet.  Im  Magen  von 
Bienen  findet  sich  mitunter  der  Mucor  melittophtorus. 

Litteratur. 

1 Ascher,  Ueber  Rhodomyces  erubescens.  Ztschr.  f.  Hyg.,  1900,  S.  475.  — 

- DE  Bary,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  niederen  Organismen  im  Mageninhalt. 
Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Ther.,  Bd.  20,  S.  243.  — 3 Boas,  Magenkrankheiten,  1.  Teil, 
S.  218.  — 4 Gkawitz,  Ueber  Schimmelvegetationen  im  menschl.  Organismus. 
Virch.  Archiv,  Bd.  81,  S.  355,  1880.  — 5 Einhorn,  Schimmelpilze  im  Magen. 
D.  med.  W.  1901.  Mit  genauen  Litteraturangaben.  — 6 Eichhorst,  Handbuch  der 
spez.  Pathol.  u.  Ther.,  1900,  Bd.  2,  S.  170.  — Klees,  Handbuch  der  path.  Ana- 
tomie, 1809.  — H Leuee,  Spez.  Diagnose  innerer  Krankheiten.  — Naunyn, 
Ueber  das  Verhältnis  der  Magengäiungen.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  31. 

— Talma,  Von  der  Gärung  der  Kohlenhydrate  im  Magen.  Z.  f.  klin.  Med., 
1898,  S.  512. 
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F.  Schwarze  Zunge. 

Als  Ursache  dieser  Affektiou  glauben  Ciaglinski  ÄIlEWELKE^und  Sendziak^ 
in  drei  Fällen  einen  Mucor  ansprechen  zu  müssen,  den  sie  wegen  seiner 
schwarzen  Sporen  Mncor  niger  nannten.  Er  zeigte  keine  pathogenen  Eigen- 
schaften für  Kaninchen  und  gedieh  nur  gut  bei  27 0.  GottiieiiJ  fand  dagegen 
in  neuester  Zeit  in  einem  Fall  von  schwarzer  Zunge  bei  einem  zweijährigen 
Knaben  keine  Pilze,  sondern  »eirunde,  graue  Körperchen«.  Schmiegelow^ 
•züchtete  aus  einer  ähnlichen  Affektion  einen  Trichosporon  chartacenm  be- 
zeichneteu  Pilz,  ein  anderer  Pilz  gehörte  zur  Familie  Oospora.  Die  Aetiologic 
dieser  seltenen  Erkrankung  bedarf  also  noch  sehr  der  Aufklärung. 

Litteratiir. 

1 Gottheil,  Black  Tongue;  its  Etiology.  Archives  of  Pediatrics,  April  1899, 
cit.  nach  Jahrb.  für  Kinderheilkunde,  1900,  S.  282.  — ^ Ciaglinski  & Hewelke, 
Ueber  die  sogen,  schwarze  Zunge.  Zeitschr.  f.  klin.  Äled..  Bd.  12,  1893.  — 
3 Sendziak,  Beitrag  zur  Aetiologie  der  sogen,  schwarzen  Zunge.  Monatsschrift 
für  Ohrenheilkunde,  Jahrg.  XXVIII,  Xr.  4.  — ^ Sciimiegeloav  , cit.  nach  Heims 
bacteriol.  Lehrbiicli,  1S98,  S.  443. 


G.  Hauterkrankungen. 

Man  kennt  unter  dem  Kamen  Carate  eine  in  Aeciuatorialamerika,  sehr  selten 
anderswo,  vorkommende  llauterkrankiing,  hei  der  die  mikroskopische  Explo- 
ration der  Sclnippen  das  Vorliandensein  von  Pilzen  erkennen  lässt,  die  in  der 
]\Iitte  zwischen  As})ergillns  und  Penicillium  stehen  und  in  den  tiefen  Schichten 
der  Epidermis  vegetieren.  Es  liandelt  sicli  daliei  um  Auftreten  landkarten- 
artiger Plaques  mit  starker  Scliupiiung.  Besonders  werden  die  IMincnarlieiter 
ergriffen,  deren  Füße  lieständig  durcli  stellendes  schwefelsänrelialtigcs  Wasser 
henässt  werden,  überhaupt  ersclieint  die  Dermatose  besonders  an  nicht  von 
der  Kleidung  bedeckten  Partien  und  soll  durch  Insekten  verbreitet  werden 
(Montoya  v Florez^).  Die  Farbe  der  Plaiiucs  ist  verschieden.  Man  kennt 
eine  violette,  rote,  blaue  und  hlanschwarze  Kuance.  Je  nach  der  Hasse  der 
befallenen  Individuen  scheint  auch  die  Farbe  der  Affektion  zu  variieren.  Eine 
kolorierte  Abbildung  tiiidet  sich  in  Praticpie  denn.  S.  52(5.  Die  Krankheit 
wurde  schon  von  Aliiiert  Bayer"  (1835)  und  Oomez  ‘ (1879)  beschrieben, 
ihre  Pilznatur  von  Gastamuide  näher  untersucht,  ln  neuester  Zeit  hat  sie 
Montoya  y Florez  zum  Gegenstand  sorgsamer  Forschung  gemacht,  zum 
Teil  diese  Studien  im  Laboratorium  von  Sahourait)^  fortgesetzt.  Dieser  hat 
die  Hesultate  derselben  in  der  Pratiqne  dermatologiqne  Bd.  1 S.  75f5  u.  57 
niedergelegt,  auch  eine  Ahhildung  der  Pilzart  beigegehen.  Eine  genaue  klinische 
Beschreibung  der  Affektion  findet  sich  (von  Barhe^)  im  selben  1 landbuche  S.  522  ff. 
Das  Leiden  ist  ein  überaus  chronisches.  Es  entstehen  an  den  zuerst  gefärbten 
Partien  später  ungefärbte  Stellen  und  narbige  Einziehungen.  Die  Dauer  ist 
unbegrenzt,  die  Behandlung  schwierig. 

Im  Anfang  wird  Jodtinktur  empfohlen,  später  Chrysarohin. 

Die  Tokelauerkraukung  der  Haut,  welche  auf  den  Fidji-,  Gilbert-  und 
Salomonsinseln  vorkommt  und  von  Patrik  Manson  unter  dem  Kamen  Tinea 
imbricata  beschrieben  wurde,  werden  wir  hei  Trichophytie  abhandeln.  Sie 
soll  aber  hier  erwähnt  werden,  weil  Tribondeau  einen  aspergillusähnlichen 
Pilz  für  den  Erzeuger  hält,  und  Sabouraud  ihm  zustimmt. 

Endlich  wäre  hier  noch  der  Vollständigkeit  wegen  zu  erwähnen,  dass 
Aspergilluspilze  mitunter  auf  der  menschlichen  Haut  gefunden  wurden,  die 
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längere  Zeit  mit  Verbänden  oder  Priesnitznmschlägen  behandelt  worden  war 
(Delepixe^,  Olsex),  auch  in  nlzerierten  Krebsknoteu  der  Achselhöhle  (Trump 
und  in  einem  perityphlitischen  Abszess  mit  Fistel  (Boström  2)  wurden  Schimmel- 
pilze (Aspergillus)  uachgewieseu. 


Litteratur. 

1 Alibert,  Monographie  des  dermatoses,  1835,  tome  2,  pag.  645,  cit.  nach 
Barbe.  — - Boström,  Demonstration.  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1886,  Nr.  20.  — 
3 Delepixe,  A case  of  mechanomycosis  of  the  skin.  Pathological  society  of  London, 
1891.  — 4 Gomez,  These.  Paris  1879,  cit.  nach  Barbe.  La  Pratique  dermatologiqne 
par  Besnier,  Brocq,  Jacqiiet,  tome  1,  pag.  532,  1900.  — 5 Montoya  y Florez, 
Recherches  snr  les  carates  de  Colombie.  These  de  Paris,  1898.  — 6 Olsen,  cit.  nach 
Banmg.  Jahrb.,  1886,  S.  326.  — ' Rayer,  Traite  des  maladies  de  la  peau,  1835, 
tome  3,  pag.  896,  cit.  nach  Barbe.  — « Sabouraud  & Barbe,  La  Pratique  derma- 
tologiqne, pag.  759,  1900.  — ^ Trump,  lieber  saprophyte  Schimmelpilze  im  Brust 
krebs,  1889. 

Allgemeinerkrankung  durch  Mueor. 

Paltauf  scher  Fall. 

In  all  den  ziemlich  zahlreichen  Fällen  von  Sektiousbefnuden  von  Broucho- 
pneiimouieen  beim  iMenschen,  über  die  wir  berichtet  haben,  ist  nicht  einmal 
Metastasenbildnng  von  Schimmel  in  anderen  Organen  verzeichnet,  obgleich 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  mehrfach  festgestellt  worden  Avar,  dass 
in  die  thrombosierten ‘Gefässe  Mycelien  gewachsen  waren.  Um  so  bemerkens- 
Averter  ist  eine  Beobachtung  von  Paltauf,  bei  der  diese  Metastasenbildnng 
erfolgt  Avar. 

Es  handelte  sich  um  einen  Malm,  der  an  Enteritis  erkrankt  war  mit 
sekundärer,  circumskripter  Peritonitis,  anamnestisch  Avar  nichts  bemerkenswert. 

Die  Sektion  ergab  ninltij)le  Abszesse  im  Gehirn,  Lnngenherde,  eine  sub- 
mnköse  Idiarynxphlegmone  mit  glatter  Schleimhant,  eine  ebensolche  einseitige 
Larynxphlegmone  und  zahlreiche  1 )armgescliAvnre  (Peritonitis).  Ueberall  erAAÖes 
die  mikrosko])ische  Ex])loration  das  Yorhaudensein  eines  nicht  näher  bestimm- 
baren Mucors. 

Die  Darmveränderungen  Avaren  nach  Paltauf  die  ältesten,  und  hier  der 
locus  infectionis  zu  suchen,  nach  Bauaiuartex  und  Sx^xers  Auffassung  ist  es 
nicht  ausgeschlossen,  dass  es  sich  auch  hier  um  primäre  Herde  in  der  Lunge 
gehandelt  halien  kann.  Die  Veränderungen  in  Gehirn  und  Lunge  sind  den 
von  SxVxER  gefundenen  in  liisto-pathologischer  Beziehung  sehr  ähnlich. 

Durch  Schimmelpilze  künstlich  erzeugte  Erkrankungen  bei 
V ersuchstieren. 

Aus  der  Einleitung  ersahen  Avir,  dass  Groiie^  der  erste  Avar,  der  bei  Tieren 
Bchimmelerkrankungen  durch  Injektion  von  Sporen  experimentell  erzeugte  und 
wie  durch  die  Arlieiten  GrxVavitzs'^,  Lichthelais  und  Bauaigartexs  besonders 
auch  in  ätiologischer  Beziehung  schnell  Licht  über  unerklärliche  Widersprüche 
in  der  Lehre  geschaffen  Avurde.  Besonders  durch  Lichtheiais  und  seiner 
Schüler  Arlieiten  Avurde  die  Tliatsacbe  festgestellt,  dass  die  Injektion  von 
Sporen  gewöhnlicher  Schimmeliiilze,  selbst  in  größter  Menge  der  Blutbahn  ein- 
verleibt, ]-eaktionslos  von  den  Versuchstieren  vertragen  Avird,  Avährend  die  In- 
jektion pathogener  Schimmel})ilze  in  genügender  Menge  den  Tod  der  Versuchs- 
tiere in  Avenigen  Tagen  herbeiführt,  und  dass  die  klinischen  Erscheinungen 
und  die  Sektionsliefunde  nach  der  Art  der  Schimmelpilzsporen  erhelilich  von- 
einander aliwichen. 
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Wenn  man  Scliimmelsporen  von  einer  patliogenen  Aspergillus-  oder  Mucor- 
art  Kaninchen  in  die  Blutbalin  in  genügender  Menge  beibringt,  so  vei'gehen 
zunächst  24  Stunden,  in  denen  keine  krankhaften  Symptome  bemerkt  werden. 
Kach  dieser  Latenz  stellen  sich  folgende  Erscheinungen  ein: 

Bei  Mucorsporen:  Fressinst  vermindert.  Mattigkeit,  hochgradige  Nieren- 
schwellung durch  Palpation  nachweisbar.  Das  Tier  sitzt  znsammengekauert  in 
der  Ecke,  nach  48 — 72  Stunden  exitns. 

Bei  Aspergillus:  ^Mattigkeit.  Die  Tiere  liegen  auf  einer  Seite  mit  schief- 
gestelltem  Kopf.  Lateraler  Nystagmus.  Rollbewegungen  bei  Versnchen,  die 
Zwangslage  zu  ändern.  Gleichgewichtsstörungen  persistiereu  bis  zum  Exitus 
nach  72  Stunden.  Bei  Aspergillus  nidulans  fehlt  die  Gleichgewichtsstörung 
(Lindt^-).  S.  S.  559. 

Diesem  verschiedenen  Verhalten  der  klinischen  Erscheinungen  entspricht 
auch  das  verschiedene  pathologisch-anatomische  Bild. 

Die  Gleichgewichtsstörungen  l)ei  dem  Aspergilliissporentier  iindeii  ihre  Er- 
klärungen in  der  Lokalisation  der  Pilze  im  Labyrinth  (Liciiiiielm). 

Die  sonstigen  Verschiedenheiten  gehen  aus  folgender  Zusammenstelliing 
hervor : 

Mucor.  Asi)ergillus. 

Meist  größere  Herde  in  der  hochgradig 
geschwollenen  Niere. 

Nierenbecken  mit  Psendomembranen 
bedeckt. 

Hämorrhagische  Nei)hritis. 

Hämoglobinhaltiger  Urin,  neben  roten 
Bliitk(»r})erchen. 

Lymphatischer  Apparat  des  Darm- 
kanals ist  befallen. 

Die  5lesenterialdrüsen  und  die  Darm- 
wand selbst. 

Die  PAYERscheii  Placpies  ähnlich  wie 
l)eim  Typhus. 

Leber  und  Milz  häidig  makrosko})iscli 
unverändert. 

Die  histologischen  Veränderungen  der  Erkrankung  sind  natürlich  nach  der 
Intensität  der  Erscheinungen  verschieden  hochgradig.  In  der  Miicorniere 
zeigt  die  mikroskoi)ische  Untersuchung  die  Durchwachsung  der  ganzen  Niere 
mit  unseptierten  Mycelien.  Die  Glonieruli  sind  in  erster  Linie  befallen,  die 
dort  ausgekeimten  Mycelien  wachsen  in  das  umgebende  Gewebe  und  gelangen 
in  die  Harnkanälchen  des  Labyrinths  wie  der  Markstrahlen,  dann  in  die  Tubuli 
recti  des  Marks.  Sie  steigen  in  den  Sammelröhren  herab  bis  zur  Papille  und 
erreichen  so  das  Nierenbecken,  wo  sie  die  Pseudomembranen  bilden  helfen. 
Außerdem  finden  sich  die  histologischen  Befunde  der  akuten  parenchymatösen 
Nephritis.  Die  Kerufärbbarkeit  hat  allgemein  gelitten.  Die  Mesenterialdrüseu  ent- 
halten gleichfalls  viel  Mycelherde  im  Lymphsinus,  wie  in  den  Follikularsträngen. 

PEYERSche  Plaques  zeigen  hochgradige  Veränderungen  und  Pilzmycelien 
auch  dann,  wenn  man  makroskopisch  keine  Veränderung  findet.  Die  Darm- 
schleimhaut ist  gleichfalls  stark  von  Mycelien  durchzogen,  sie  sprießen  im 
Innern  der  Follikel  empor,  umspinnen  die  Drüsen  und  gelangen  dann  zur 
Oberfläche.  Auch  die  Exkremente  sind  pilzhaltig.  Die  Kernfärbung  hat 
überall  gelitten. 


Kleine  Herde  in  den  Nieren.  All- 
gemeinerkrankung der  Niere  tritt 
zurück. 

Herzmuskel  und  quergestreifte  Körper- 
nuiskeln  stark  befallen. 

Inneres  Ohr. 
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Milz,  Leber,  Knochenmark  nnd  alle  übrigen  Organe  sind  meist  völlig 
frei,  mir  ausnahmsweise  sind  noch  mikroskopisch  Mycelien  in  Leber,  Lunge 
oder  Milz. 

Im  Gegensatz  zu  den  Mncoruieren  sehen  wir  bei  den  Aspergilliisnieren 
keine  so  allgemeine  nephri tische  Veränderung,  sondern  eine  mehr  herdförmige, 
auf  die  Pilzherde  beschränkte.  Diese  sind  besonders  in  der  Rinde.  Auch 
hier  sehen  wir  die  Fäden  aus  den  Glomernlis  heranskeimen  nnd  in  den  Harn- 
kanälchen abwärts  ziehen,  sie  erreichen  aber  nicht  wie  bei  den  Mncornieren 
die  Papille.  Die  nephri  tischen  Veränderungen  sind  ebenfalls  die  der  akuten 
parenchymatösen  Nephritis.  Die  Kernveränderungen  sind  auch  hier  deutlich 
ausgeprägt,  vielleicht  etwas  weniger  intensiv  als  bei  den  durch  Mucor  gesetzten 
Veränderungen.  Ueberall  in  der  Nähe  der  Pilze  werden  kleinzellige  Infiltrationen 
bemerkt.  In  den  Muskeln  sind  die  Pilzfäden  bei  Färbung  deutlich  zu  er- 
kennen. Man  bemerkt  hier  Undeutlichwerden  der  quergestreiften  Muskulatur 
und  auch  Kleinzelleuinfiltration.  Derselbe  Befund  im  Psoas,  Zwerchfell  u.  s.  w. 
Leber  und  Lunge  meist  frei,  bei  Aspergillus  nidulans  scheinen  au^^h  hier  schon 
makroskopisch  nachweisbare  Herde  vorzukommen  (Eidam).  Eiterung  oder 
Abszesse  erzeugen  die  Schimmelpilze  nie. 

Die  einzelnen  Arten  der  pathogenen 
Schimmelpilze  sind  nicht  für  alle  Tier- 
arten pathogen,  auch  nicht  im  gleichen 
Grade  bei  empfänglichen  Tieren.  So  sind 
Hunde  gegen  Mucor  immun,  gegen  Asper- 
gillus nicht,  Kaninchen  sind  kolossal  em- 
pfänglich für  Mucor,  weniger  für  Asper- 
gillus. Für  Aspergillus  sind  außerdem 
folgende  Tiere  empfänglich  Katzen  (Nieren 
und  Herzmuskel),  Meerschweinchen  und 
Vögel.  Mäuse  scheinen  immun. 

Die  Immunität  der  Muskeln  der  Ver- 
suchstiere bei  Mucor  ist  nur  eine  schein- 
bare. Legt  man  die  Mucorsporen  vor 
dem  Injizieren  in  Wasser  und  lässt  sie 
quellen,  so  werden  auch  die  jMuskeln  der 
Versuchstiere  l)efallen:  die  kleinen  IMucor- 
sporen  können  die  Gefilße  der  j\Iuskeln 
passieren,  die  ge([uollenen  nicht,  sie  blei- 
ben in  den  Mnskelkapillaren  stecken  nnd 
keimen  aus  fRiHUEirr  ^•'>). 

Einer  besonderen  Erwähnung  bedürfen 
die  sogenannten  actinomycesähnlichen 
Wucherungen,  wie  sie  in  der  Lunge  der 
Versuchstiere  gefunden  werden,  wenn  man  kleinere  Mengen  Sporen  eingeführt 
hat  und  die  Tiere  deshalb  länger  am  Leben  bleiben.  Sie  liestehen  aus  einem 
kreisrunden  Centrum  fden  gekeimten  Sporen),  von  welchem  nach  Art  der 
Strahlen  eines  Sterns  nach  allen  Seiten  dünne  fädige  Ausläufer  divergieren. 
Fig.  28.  Wenn  die  Enden,  wie  es  oft  vorkommt,  keulenförmig  angeschwollen 
sind,  so  zeigen  sie  in  der  That  Aehnlichkeit  mit  Actinomycesdrnsen.  Indes 
ist  das  Centrum  l)ei  diesen  keine  Spore,  sondern  besteht  gleichfalls  aus  Keulen 
oder  feinen  Mycelfäden.  Sie  kommen  besonders  häulig  und  schön  bei  Asper- 
gillusmykosen vor,  und  nehmen  die  Anilinfarben  sehr  kräftig  an.  Sie  sind 
als  Degenerationsformen  aufzufassen  und  finden  sich  häufig  in  Riesenzellen, 
auch  mit  Leukocytenwall  umgeben,  (Riubert),  aber  auch  frei. 


Fig.  28.  Schnitt  durch  einen  Herd  von 
Aspergillus  fumigatus  aus  der  Lunge 
eines  72  Stunden  nach  Sporeninhala- 
tion verendeten  Kaninchens. 
Vergr.  500.  Nach  List. 
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Während  die  bisher  beschriebenen  experimentell  erzeugten  Mykosen  dem 
natürlichen  lufektionsmodus  Avenig  entsprechen,  sind  die  nnn  zu  beschreibenden 
Arten  der  Infektion  den  natürlich  beobachteten  Erkrankungen  ähnlicher. 
Zunächst  die 


künstlich  bei  Tieren  hervorgeriifene  Schimmelerkrankung 

der  Hornhaut. 

Sie  ist  besonders  gut  geeignet,  um  die  pathologischen  Veränderungen,  die 
die  Pilze  setzen,  zu  beobachten.  Bei  Einspritzungen  von  Sporen  in  die  Cornea 
entstehen  am  Depot  der  Sporen  zunächst  Leukocyteuansammlung;  von  da  aus 
wachsen  die  ]\[ycelien  nach  allen  Seiten  und  bewirken  Nekrotisierung  des 
llornhautgewebes.  Um  die  nekrotisierte  Zone  entsteht  ein  dichter  Leukocyten- 
wall.  Eiterung  oder  Einschmelzuug  wird  nicht  beobachtet,  höchstens  infolge 
sekundärer  Eindringlinge.  Es  entsteht  aber  häufig  eine  starke  fibrinöse  Ab- 
lagerung in  der  vorderen  Augenkammer  und  dem  Glaskör})er.  Die  lokale 
Krankheit  kann  durch  Uebergang  auf  den  Glaskörper  zu  einer  allgemeinen 
Mykose  mit  tödlichem  Ausgang  führen. 


1 11  h a 1 a t i 0 11  s m y k 0 s e n der  Vö  geh 

Durch  Verstaubung  von  pathogenen  Schimmelpilzsporen  in  Gläsern,  wo 
Vögel  nntergebracht  Avaren,  erzeugte  Schütz  tödlich  endende  Lungenmykosen 
bei  den  Versuchstieren.  Kleine  Vögel  erkranken  schon  nach  15  Minuten  langer 
Inhalation  und  verenden  nach  2 — 3 Tagen , Tanben  nach  3 Tagen.  Die 
Sektion  ergiebt  die  Zeichen  der  Pneumonie  mit  schialler  Hepatisation.  Die 
Pneumonie  ist  der  katarrhalischen  der  Kinder  vergleichliar,  mit  der  Lupe  be- 
merkt man  in  den  roten  hepatisierten  Lnngenteilen  kleine  graue  Flecke  mit 
diffusen  Bändern.  Diese  grauen  Flecke  erAveisen  sich  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  FlechtAverk  von  Mycelien.  Um  die  Oetlhiingen  der  Lungen- 
[ifeifen,  die  mit  ersteren  in  Verbindiing  stehenden  Gänge  und  die  um  die 
letzteren  gelegenen  Alveolen  waren  gleichfalls  Fäden  des  jMycels  sichtbar.  Die 
Fäden  Avaren  in  kleinere  und  größere  Blutgefäße  liineingeAvachsen,  ein  Befund, 
der  die  Möglichkeit  der  Entstehung  metastatischer  Herde  ollen  lässt.  Die 
Vütgel  starben  aber  zu  schnell,  so  dass  Metastasen  nicht  in  facto  beobachtet 
wurden. 
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theorie der  Schimmelpilze.  Berl.  klin.  Woch.,  1881,  Nr.  52.  — Leber  s.  ge- 
schichtl. Uebers.  --  Lichtiieim  s.  geschichtl.  Uebers.  — Lindt  s.  geschichtl. 
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Uebers.  — Nippen,  Beitr.  zur  Schutzimpfung,  D.  Bonn  1888.  — Olsen  & 
Gade,  Un  dersogelser  over  Aspergillus  subfuscus  som  patogen  mugsop.  Nord, 
med.  Arkiv,  1886.  Cit.  nach  Baumgarten,  Jahresber.  II,  326.  — Ribbert,  lieber 
den  Untergang  pathogener  Schimmelpilze  im  Organismus.  59.  Vers.  D.  Naturf., 
1886.  — Iß  Schütz,  Ueber  das  Eindringen  von  Pilzsporen  in  die  Athmungswege 
und  die  dadurch  bedingten  Erkrankungen  der  Lungen  etc.  Mittheil.  a.  d.  kaiserl. 
Gesundheitsamt,  1884,  S.  208.  — Ziegenhorn  s.  Litteratur  z.  Allgemeines. 


2.  Gruppe.  Der  Soorpilz. 

Hauptlitteraturübersiclit  und  Geschichtliches. 

Wie  in  der  vormikroskopischen  Zeit  unter  dem  Namen  Tinea  alle 
möglichen  klinisch  verschiedenen  Hautkrankheiten  zusammengefasst 
wurden  und  erst  mit  der  Einführung  des  Mikroskops  in  die  Diagnostik 
die  Tinea  favosa  von  den  Impetigines  ahgetrennt  wurde,  so  fasste  man 
auch  früher  unter  dem  Namen  Aphthen  alle  möglichen  Affektionen  der 
Mundschleimhaut  zusammen  und  trennte  von  diesen  erst  den  »Soor«,  als 
der  Erreger  von  Laxgenbeck A Berg^  (1839  u.  1841)  entdeckt  war. 
Kehrer  macht  in  seiner  schönen  Untersuchung  über  den  Soorpilz  mit 
Ptecht  darauf  aufmerksam,  dass  der  einfache,  unbefangene  Sinn  des 
Volkes  schon  längst  eine  Aelinlichkeit  von  Soor  und  Pilzen  geahnt  haben 
müsse,  da  ja  seit  lange  die  charakteristische  Mundschleimhauterkrankung 
mit  dem  Namen  Schwämmchen  bezeichnet  wurde.  Indes  hebt  er  her- 
vor, dass  auch  Aerzte,  nämlich  Jahn^^  1816  und  Büchner 1841,  schon 
vor  Bekanntwerden  der  Entdeckung  des  Soorpilzes,  dessen  Schwamm- 
natur  behauptet  1 iahen. 

Man  kann  die  Geschichte  des  Soorpilzes  in  drei  Perioden  einteilen: 
die  erste  von  1839 — 1877,  die  zweite  von  1877 — 1893,  die  dritte  von 
da  bis  auf  die  Gegenwart. 

Aeltere  Litteraturari gaben  finden  sich  im  Index-Catalogue  of  the 
Library  of  the  Surgeon-GeneraFs  Office  (Washington  1880)  vol.  I,  pag. 
486  u.  487.  Unter  den  dort  verzeichneten  Arbeiten  sind  hervorzuheben 
zuuäclist  die  von  den  Entdeckern  Langenbeck  und  Berg.  Langenbeck 
hielt  den  Soorpilz,  den  er  bei  einem  Typhuskranken  gefunden  hatte,  für 
die  Ursache  des  Typhus,  Berg  dagegen  fiir  die  Ursache  der  Schwämm- 
chen. Die  ersten  Untersuchungen  Bergs  wurden  in  Paris  in  dem 
Höpital  des  enfants  trouves  vorgenommen  und  dann  in  Stockholm  an 
dem  dortigen  Kinderhosiiital  fortgesetzt.  Von  ihm  stammen  die  ersten 
positiven  Uebertragungsversuche  des  Soors  von  kranken  Kindern  auf 
gesunde  Säuglinge  (1841).  Bestätigungen  betrefts  des  Vorhandenseins  des 
Pilzes  in  den  Schwämmchen  lirachten  die  Arbeiten  von  Oesterlein 
Gruby^i,  IIannover'^^  und  Hönerkorff-^^  alle  im  Jahre  1842 — 43. 
Grubys  Arbeit  muss  deshalli  hervorgelioben  werden,  weil  in  ihr  zuerst 
von  einer  botanischen  Bestimmung  des  Soors  die  Rede  war.  Gruby 
nannte  ihn  Aplitaphyte  und  stellte  ihn  in  die  Nähe  von  Sporotrichum ; 
Robin"3  (1847)  gab  eine  genaue  Beschreibung  des  Pilzes  mit  Abbildungen, 
zählte  ihn  zu  den  Oidien  und  nannte  ihn  (1853)  Oidium  albicans.  Diesen 
Namen  hat  der  Soor  bis  zum  heutigen  Tag  am  treuesten  bewahrt.  Von 
den  Arbeiten  der  folgenden  Jahre  muss  zunächst  auf  einen  wichtigen 
Sektionsbefund  Vjrchows''^  hingewiesen  werden,  bei  dem  er  ein  Hinein- 
wachsen der  Soorfäden  in  das  submucöse  Gewebe  des  Oesophagus  ver- 
zeichnete  und  auf  die  erste  Beobachtung  von  Soormetastasen  durch 
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ZENKEU^fi  (1861)  (im  Gehirn  eines  alten,  heruntergekommenen  Mannes, 
der  an  Eachensoor  gelitten  hatte).  E.  Wagner*'^*’  berichtet  1868  über 
einen  ganz  älmliehen  Fall,  in  welchem  er  bei  einem  Kinde  die  Soor- 
faden von  dem  Bindegewebe  der  Speiseröhre  aus  sogar  in  die  Blutgefäße 
hinein  gewachsen  fand  (vgl.  auch  Parrot^’®  und  Vogel ‘'*^). 

Weniger  wichtig  sind  die  nun  folgenden  Arbeiten  von  Burciiardt, 
1Iallter37  lind  Quinquaud^s.  Hallier  (1866)  bestimmte  den  Pilz  als 
Stemphylium  polymorphum,  Quinquaud  als  Syringospora.  Letzterer  For- 
scher machte  vergebliche  Versuche,  Soor  auf  Erwachsene,  Meerschwein- 
chen und  Hunde  zu  übertragen.  Wichtiger  ist  die  Arbeit  von  Haus- 
:uAXN-ii  aus  dem  Jahre  1870,  welcher  den  Pilz  in  der  Vagina,  besonders 
schwangerer  Frauen,  nachwies  und  ihn  vom  Mund  des  Säuglings  auf  die 
Vagina  mit  positivem  Erfolg  übertragen  konnte. 

Mit  dem  Jahre  1877  beginnt  eine  neue  Periode  in  der  Geschichte 
des  Soorpilzes:  Die  Beinzüchtung  des  Pilzes  durch  Grawitz^^  er- 
folgreiche Uebertragung  der  Beinkulturen  auf  Kaninchen  und  junge 
Hunde.  Grawitz  hielt  den  Pilz  für  eine  ]\lykodermaart,  Beess^^,  der  ihn 
bei  den  Saccharomyceten  untergebracht  wissen  wollte,  bestritt  die  Bichtig- 
keit  dieser  Autfassung,  und  es  kam  dann  zwischen  ihm  und  Graavitz 
zu  einer  Polemik  ül)er  diese  hotanischen  Streitpunkte.  Kehrer  (1883) 
war  der  erste,  der  die  Kulturvcrsuchc  Graavitzs  genau  Aviederholte,  wich- 
tige mor})hologische  und  ])hysiologischc  Eigenschaften  des  Soorerregers 
beschrieb  und  ilin  in  der  Luft  von  Krankenzimmern  u.  s.  av.  nachwies. 
Bestätigt  durch  Lehrux  1883.  Mit  der  l)otanischen  Stellung  des  Soor- 
pilzes l)efasste  sich  Kehrer  nicht,  Avährend  Plaut*’'^  dieselbe  (1885)  zum 
Gegenstand  einer  kleinen  Monogra])lde  machte.  In  dieser  Studie  suchte 
er  den  Beweis  zu  führen,  dass  Soor  mit  Mycoderma  vini  Ciexkoaa^sky 
nicht  identisch  sei,  dass  er  vielmelir  Aclinlichkeit  mit  einer  A on  IIaxsex^^'^ 
inzwischen  entdeckten  iMonilin  zu  erkennen  gcl)e.  In  einer  zweiten 
Monogra])hie  (188())  l)erichtete  er.  dass  es  ihm  gelungen  sei,  mit  einer 
von  Botanikern  als  Monilia  candida  BonordeiB*  bestimmten  Art  auf  dem 
Kro])f  von  Vögeln  und  im  Auge  von  Kaninchen  Mycehvueherungen  zu 
erzeugen,  die  von  den  durch  Soor  herv'org(‘rufcnen  nicht  zu  unter- 
S(*heiden  Avaren.  In  die  äahrc  1885  86  fallen  dann  die  Untersuchungen 
von  Steairf'^^,  Bagixskv*,  Klemperer EschericiU“'^,  Graavitz-^‘^, 
Fische-^  u.  s.  av.  Stemit  hielt  die  Soorhefe  und  die  Soormycelien  für 
zwei  verschiedene  Pilze,  Bagixsky  und  Klem lerer  Aviesen  diese  irrige 
Autfassung  zurück  und  letzterer  erzeugte  zuerst  durch  lmj)fung  der  Soor- 
orgaiiismen  in  die  Blutbahn  des  Kaninchens  eine  ^lycosis  generalis  des 
Soors,  Avas  Graavitz  vergeblich  versucht  hatte.  Escherich  fand  in  dem 
diarrhoischen  Stuhl  eines  Säuglings,  Aviederholt  auch  in  den  Platten- 
kulturen aus  roher  ]\lilch,  einen  Pilz,  der  von  1)r.  Will 22  Monilia 
candida  Hansen  bestimmt  Avurde.  Gjjaavitz  ])rüfte  seine  Versuche  aus 
dem  Jahre  1877  mit  den  neuen  Kociischen  Methoden  nach  und  konnte 
seine  früheren  Befunde,  Soor  betretfend,  durchaus  bestätigen.  Die  Identi- 
tätserklärung des  Soors  mit  Mycoderma  vini  ließ  er  fallen.  Fischls 
statistischer  Beitrag  zur  Frage  der  Prophylaxe  der  Mundkrankheiten  der 
Säuglinge  spricht  sich  gegen  die  Mund\waschungen  aus,  Aveil  dadurch 
ein  ^lundkatarrh  geschaffen  Avird,  den  er  mit  Erpsteix^'^  (1S80),  Solt- 
AiAXX^^  u.  a.  für  eine  unerlässliche  Bedingung  des  SoQr\A\achstums  hält. 

Im  Jahre  1889  berichtete  IIeller-*^  Katurforscheiwersammlnng 

in  Heidelberg  über  das  Eindringen  Aon  Soorfäden  in  und  durch  die 
Blutgefäße  und  beAvies,  dass  es  sich  nicht  um  einen  postmortalen  Vor- 
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gang-  dabei  baucleln  könne.  Metastasen  konnte  er  bei  seinen  Fällen 
nicht  nacliweisen.  Diese  Befunde  Hellers  sind  für  die  Weiterentwicklung 
unserer  Kenntnis  von  der  Soorkrankheit  von  großer  Bedeutung  gewesen 
und  besonders  hat  sich  die  schon  damals  ausgesprochene  Ansicht,  dass 
den  pathogenen  Bakterien  durch  die  Soorfäden  Bahnen  eröffnet  werden, 
in  die  Gewebe  einzudringen,  als  vollständig  richtig  erwiesen.  Schon  im 
folgenden  Jahr  konnte  Schmorl"^  bei  einem  an  Typhus  abdominalis  ge- 
storbenen Mädchen,  das  neben  einer  ausgedehnten  diphtheritischen  Ver- 
schorfung der  Rachenschleimhaut  Soorwucherungen  im  Mund,  Rachen 
und  Oesophagus  aufwies,  Soormetastasen  in  der  Niere  und  der  Milz  an- 
treffen, vergesellschaftet  mit  Streptokokken  und  Staphylokokken  (in  der 
Milz  mit  Typhusbazillen).  Auch  die  neuerdings  von  der  französischen 
Schule  gemachten  Beobachtungen  bei  mit  Soor  komplizierten  oder,  wie 
auch  einige  Forscher  meinen,  durch  Soor  hervorgerufenen  Anginen,  stützen 
die  Ansicht  von  dem  verhängnisvollen  Einfluss  der  Soorfäden  auf  die  Ver- 
breitung der  Keime  im  Organismus.  Soormetastasen  sind  außerdem  noch  von 
Guidi^^  1896  ^6  Fälle)  und  von  Pixeau^’”  1898  (IFall)  beschrieben  worden. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  sind  die  Studien  von  Linossier  & 
Roux^^  aus  den  Jahren  1889/90  über  morphologisches  und  biologisches 
Verhalten  des  Soorpilzes.  Es  sind  dies  die  genauesten  und  ausgedehn- 
testen Versuche,  die  bis  jetzt  überhaupt  über  den  Pilz  gemacht  wurden. 
Als  besonders  wichtig  seien  folgende  Punkte  hervorgehoben.  Zunächst 
zeigte  es  sich  aus  den  verschieden  angewandten  Nährmitteln,  dass  der 
feste  Nährboden  sich  besser  eignet,  als  der  flüssige,  da  der  Soorpilz 
keine  Mykodermahaut  bilden  kann  und  des  Sauerstoffes  zu  seiner  Ent- 
wicklung notwendig  bedarf.  Er  wächst  in  reinem  Sauerstoff  besser  als 
in  Atmosphäre.  Auf  Runkelrübe  nehmen  die  Hefenkolonieen  des  Soors 
eine  rosa  Fleischfarbe  an,  auf  NoEGGERATiischer  kolorierter  Pepton- 
gelatine wächst  er  mit  violettem  Mittelstreifen  mit  weißen  Ausbuchtungen. 
Diese  beiden  Merkmale  sind  von  differential-diagnostischer  Bedeutung. 
Sehr  genau  studierten  die  Verfasser  die  schon  von  Grawitz,  Kehrer 
Plaut  und  Baginsky  gesehenen  und  verschieden  gedeuteten  eigentüm- 
lichen Kapseln,  welche  sie  als  Cblamydosporen  bezeichneten.  Sie  be- 
obachteten auch  Auskeinien  derselben.  Betreffs  der  verschiedenen 
Wuchsformen  des  Soorjulzes  stellten  sie  folgendes  Gesetz  auf:  »Die 

Komplikation  der  AVuehsformen  des  Soorpilzes  wächst  parallel  dem 
Molekulargewicht  des  zugeführten  Nährstoffs«.  Die  verschiedenen  Kul- 
turen sind  binsichtlich  der  Neigung,  ihre  Formen  zu  ändern,  nicht  gleich 
geartet,  nicht  einmal  immer  alle  Zellen  derselben  Aussaat,  mitunter  fila- 
mentiert  nur  eine  einzige  unter  ihnen,  die  doch  unter  den  gleichen  Be- 
dingungen, wie  alle  anderen,  wächst.  Diese  Eigenschaften  werden  ver- 
erbt und  (lauern  viele  Generationen  hindurch.  Der  Soorpilz  zeigt  also  die 
Neigung  Varietäten  zu  l)ilden  in  hohem  Grade!  Ferner  ist  der  Soor- 
pilz sicher  kein  vSaccharomycet,  da  ATrfassern  die  Erzeugung  von  Asko- 
sporen  nicht  gelang  und  Soor  Alkohol  verarl^eitet  (Hefe  nicht),  während 
flefe  Erythrit  assimiliert,  Soor  nicht;  von  den  Schimmelpilzen  unter- 
scheidet er  sich  auch,  indem  er  weder  Essigsäure  noch  Nitrate  als  Nähr- 
mittel verwenden  kann.  Der  Chlamydosporenbildung  nach  möchten  Verf. 
dem  Pilz  seine  Stellung  neben  den  Mucorineen  anweisen,  sie  verhalten 
sich  aber  noch  abwartend.  An  eine  Identität  des  Soorpilzes  mit  Monilia 
Candida  glauben  die  Verf.  nicht,  da  weder  die  Beschreibung  noch  die 
Al)bildungen,  die  Costatix  von  diesem  Pilze  gäbe,  eine  Annäherung  des 
Soors  an  denselben  rechtfertigen. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I. 
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Mit  den  Studien  von  Brebeck  & Fischer  ^3  beginnt  die  letzte  Periode 
in  der  Geschiebte  des  Soors. 

Hei  der  l^espreelmng  der  Arbeiten  von  Linossier  A Roux  hatten 
wir  bereits  gesehen^  dass  der  Soorj)ilz  zu  Yarietätenbildung  neige. 
l^REBECK  A Fischer  konnten  in  der  Tliat  zeigen,  dass  zwei  morphologisch 
wolil  unterscheidbare  Pilze  als  echte  Soorerreger  anzus])rechen  seien. 
Sie  fanden  in  fünf  Fällen  den  gewöhnlichen  Soorpilz,  in  einem  Fall  aber 
eine  kleinsporige  Form  (in  Begleitung  von  Dematium  })ullulans),  die  in 
vielen  Punkten  von  der  grobsporigen  abweicht.  Während  die  großspo- 
rige  Varietät  Bierwiirzgelatine  vertlUssigte,  ließ  diese  sie  auch  nach 
Wochen  fest,  während  jene  eine  Haut  auf  Molken  bildete,  war  die  klein- 
sporige kein  Kahmhautbildner  u.  s.  w.  Auch  in  der  Pathogenität  fänden 
sich  Unterschiede.  B.  A F.  fanden  heim  gewöhnlichen  Erreger,  im 
Gegensatz  zu  Linossier  A Roux,  Plaut  und  vielen  anderen,  Gebilde 
auf  der  Kahmhaut  der  i\Iolke,  die  sie  ihrem  Aussehen  inudi  für  Asken 
mit  1 — 4 Sporen  ans])reehen  zu  müssen  meinten.  Auskeiniungen  dieser 
(R4)ildc  beoiiaehteten  sie  nicht.  Der  kleins])orige  Soorpilz  bildete  keine 
solche  Sporen,  wohl  weil  er  aindi  keine  Kahmhaut  entstehen  ließ. 
Bkebeck  A Fischer  rangieren  deshalb  den  Soorerreger  unter  die 
Saccharomyeeten.  Eine  \’ergleichung  ihrer  Pilze  mit  Monilia  candida 
Hansen  t'rgab  beträchtliche  Untersidiiede  mit  dieser  in  morphologischer 
und  j)hysiologis(*her  Beziehung,  auch  zeigte  sich  Monilia  Hansen  hei 
Tierversuchen  nicht  ])athogen  (s.  aber  S.  598).  Die  Soorkapseln,  die 
von  allen  anderen  Sonrforschern  gesehen  wurden,  konnten  sie  nicht  linden, 
was  als  sehr  auffalhuid  iH'zeichiu't  werden  muss.  Wir  müssen  nämlich 
aniudnnen,  dass  Buebeck  A Fischei;  diese  Debilde  entweder  für  Asko- 
sporeii  gehalten  halxMi.  was  sie  zweifellos  nicht  sind,  oder  dass  damals 
ihre  Stämme  die  Fähigkeit  nicht  besaßen,  Chlamydos])oren  zu  bilden. 
Der  von  Kual  mir  als  Sacch.  liipi.  BiiEBECK-FisriiEi;  zugeschickte  Stamm 
bihh't  die  (.'hlamydosporen  jetzt  in  so  reichlicher  und  tyjiischer  Weise, 
dass  ich  nicht  annehim*n  kann,  dass  sie  von  diesen  Forschern  einfach 
übersehen  sein  solltiui. 

Buebeck  A Fischer  gc'bührt  das  \'erdienst,  durch  ihre  Arbeit  darauf 
hingewiesen  zu  haben,  dass  zwei  morphologisch  außerordentlich  ver- 
schieihuie  Pilzvarietiitiui  in  den  Soorphnpies  Vorkommen  können.  In 
der  That  sind  in  der  darauf  folgenden  Zeit  mehrere  Arbeiten  über  Soor 
mit  so  verschiedeiHM-  Darstellung  des  Soorpilzes  in  morphologischer,  ])hysio- 
logischer  und  jmthologischer  lleziehung  erschienen,  dass  sie  kaum  eine 
andere  Erklärung  zulassen,  als  die  Annahme  verschiedener  Varietäten. 

l'm  Arten  handelt  es  sich  nicht,  denn  wir  ersehen  aus  diesen  Ar- 
beiten, dass  es  sich  um  Unterschiede  handelt,  wie  sie  Linossier  A Roux 
bei  Soorkonidien  beschrieben,  die  von  denselben  Stammzellen  herrührten 
(s.  S.  577).  So  fand  KoisettiA*"  in  81  Fällen  von  Soor  19 mal  die  Moni- 
lienform  Soorkonidien  und  Fäden),  12  mal  nur  Soorkonidien  und  ganz 
selten  Fadenbildung  allein,  Frisch  einen  Pilz  ohne  Pathogenität,  der 
nach  Paltaufs  Untersuchungen  alisolut  kein  Gärungsvermögen  zeigte, 
in  den  Drößenverhältnissen  aber  mit  dem  gewöhnlichen  Soorerreger  über- 
einstiinmt.  Olsen  zwei  verschiedene  Pilze  mit  verschiedenen  morpholo- 
gischen, ]divsiologischen  und  pathologischen  Eigenschaften,  Galli-Val- 
BRio--^  einen  kleinsporigen  Pilz,  al  Stoecklin  mid  viele  andere  niclit- 
tierjiathogene  Arten  u.  s.  w. 

Außer  diesen  Arbeiten  sind  aus  der  neuesten  Zeit  noch  die  sehr  sorg- 
fältigen Studien  von  Stooss^^  erwähnen,  die,  wie  Avir  noch  sehen  Aver- 
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den,  unsere  Kenntnisse  ül)er  die  Soorkrankbeit  wesentlich  erweiterten. 
Auch  die  französische  Schule  ist  jetzt  lebhaft  beschäftigt,  die  Sooran- 
ginen  und  besonders  die  generalisierte  Soormykose  bei  Mensch  und 
Tier,  sowie  die  Toxizität  der  Soorerreger  zu  erforschen,  und  die  Ar- 
beiten von  Grasset 31,  Ostrowsky^^,  Pineau,  Noisette  und  Daireuvai^ 
machen  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  der  Soor  nicht  nur  mechanisch 
und  durch  Metastasenbilduug,  sondern  auch  chemisch  durch  seine  Stoff- 
wechselprodukte nach  Art  vieler  pathogener  Bakterien  wirksam  ist. 

Endlich  müssen  wir  aus  dem  Jahre  1899  über  die  botanischen  Studien 
VuiLLEMiNS^i  berichten,  der  beim  Soorpilz  wohl  charakterisierte  dsporige 
Asken  fand,  die  sich  frei  oder  an  Fäden  oder  aus  Chlamydosporen 
entwickeln  können.  Er  weist  demnach  dem  Pilz  seine  Stellung  im  System 
bei  den  Endomyceten,  also  bei  den  Exoascis  an  und  benennt  den  Pilz 
Endomyces  albicans. 

Morphologie. 

Am  häufigsten  findet  sich  bei  der  Soorerkrankung  zweifellos  die 
grofssporige  Varietät.  Es  ist  dieselbe,  die  Kehrer,  Plaut,  Stumpf, 
Baginsky,  Klemperer,  Fische,  Soltmaxx,  und  viele  andere  beschrieben 
haben  und  identisch  mit  der  verflüssigenden  Art  von  Brebeck-Fischer. 

Der  Pilz  erscheint  sowohl  in  der  Läsion,  als  auch  in  den  Kultur- 
medien als  Hefe  und  Mycelbildner. 

Stumpf  war  dadurch  verleitet  worden,  zwei  verschiedene  Pilze  aiizu- 
nehmen,  von  den  anderen  Soorforschern  aber  hat  kein  einziger  diese  beiden 
Wuchsformen  für  zwei  verschiedene  Pilzformen  erklärt.  Ich  muss  das  hier 
betonen,  da  Giuseppe  Cao  in  seiner  Arbeit  über  Oidien  und  Oidiomykose 
Grawitz,  Kle.mi’ERER  und  Plaidt  vorwirft,  sie  hätten  beide  Formen  als 
verschiedene  Pilze  angesehen.  Niclit  Baginsky^  wie  CxVO  meint,  sondern  gerade 
Graavitz  hat  den  Zusammenliang  der  Hefe  mit  den  Fäden  gleich  in  seiner 
ersten  Arbeit  betont  (vor  ilim  sclion  Kop.ix  und  viele  andere),  und  man  kann 
kaum  verstehen,  wie  Cao  zu  diesem  Irrtum  kommt,  wenn  man  nicht  seine 
übrigen  Litteratnrangalien  sich  ansielit  und  liemerkt,  dass  dieselben  an  Un- 
genauigkeit alles  bis  jetzt  Dagewesene  überbieten. 

Die  Hefe  uz  eilen  sind  meiner  Messung  nach  5^ — ^6  lang  und 

4 u breit,  haben  also  eine  etwas  o\ale  Form,  und  sind  in  nichts  von  an- 
deren Hefezellen  zu  unterscheiden,  weder  durch  die  Fortpflanzung  noch 
dem  äuBeren  Aussehen  mudi.  (S.  Fig.  3(i.) 

Die  Soorfäden  sind  von  sehr  Aersidiiedener  Länge  und  Dicke  und 
können  alle  Uebergangsfornien  zwischen  ty])ischem  Mycel  und  Spross- 
mycel  zeigen.  Sie  sind  do])])elt  konturiert  und  enthalten  die  Einschlüsse, 
die  auch  sonst  Mycelfädim  enthalten,  Tröpfchen,  Granula  und  Vakuolen 
(s.  Taf.  I,  Fig.  2 u.  8).  Duridiwachsungen  kommen  vor.  Ob  endogene 
Sporenbildung  erfolgt  ist  mudi  zweifelhaft.  Man  bemerkt  oft  im  Innern 
des  Mycels  runde  konidienartige  Gebilde  (sidion  von  Robin  & Quinquaud 
beobachtet,  auch  von  mir  abgebildet  und  später  von  Stoecklin  und 
Dairreuva  beschrieben),  die  von  Vuillemin,  da  er  einen  Kern  nach- 
gewiesen hat,  für  echte  endogene  S])oren  gehalten  werden.  DaIreuva 
fand  sie  im  Abszesseiter  beim  Kanimdien. 

Die  Hefens])rossung  erfolgt  nach  dem  Rouxschen  Gesetz,  besonders 
in  Alkohol,  Glycerin,  milchsaurem  Natron  u.  s.  w.,  während  der  Zusatz 
von  Rohrzucker,  arabisidiem  Gummi  oder  Dextrin  die  Fadenbildung  be- 
günstigt. ^lan  findet  aber  auch  in  den  hefebildenden  Flüssigkeiten  sehr 
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Fig.  33.  Coremiumbildung  bei  Soor  (verfl.  Variet.).  Zeiss,  A.,  Ocnl.4. 
Plattenkultnr. 


? 


Fig.  34.  Tiefe  Plattenkultnr  von  Soor  (verfl.  Variet.)  mit  Chlamydosporen. 

Zelss,  A.j  Ocul.  4. 
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Die  Farbe  der  Kolonieen  variiert  nach  dem  verwandten  Nährboden, 
erscheint  z.  B.  bei  dunklerer  Bierwürzgelatine  rötlich  (Taf.  VII,  Fig.  175), 


^«1 
. I 


Monilia  candida 
Hansen  auf  Gelatine. 


Fig.  35.  Stichkulturen  von 
Monilia  candida  Soor 

Bon.  auf  Agar.  auf  Gelatine. 


Soor 

auf  Agar. 


bei  hellerer  weißlich,  bei  Bübengelatine  fleischrot,  auf  gewöhnlicher  Nähr- 
gelatine schneeweiß  (Taf.  VII, 


Der  Derucli  aller  Soorkulturen  ist  an- 
genehm säuerlich.  Auf  Stichkulturen  in 
Gelatine  ergiebt  sich  das  von  vielen  für 
Soor  (‘harakteristisch  gehaltene  Bild,  das 
aber,  wie  Brebeck  <Sc  Fischer,  erwähnen, 
auch  vielen  anderen  Pilzen  gemeinsam  ist 
(Fig.35j.  Bierwürzegclatine  wird  langsam 
verflüssigt,  die  Verflüssigung  ist  bei  Stich- 
kulturcn  am  4. — 6.  Tage  schon  deutlich 
wahrnehmbar,  es  handelt  sich  nicht  um 
eine  richtige  Verflüssigung,  wie  sie  z.  B. 
bei  Staphylokokken  stattfindet,  sondern 
mehr  um  eine  Erweichung.  Gewöhnliche 
Gelatine  wird  nicht  verflüssigt,  in  der  Regel 


Fig.  183),  auf  Agar  grauweiß  u.  s.  w. 


auch  nicht  erweicht  *)  Auf  Agar  sehen 
die  Kulturen  ganz  ähnlich  aus,  wie  auf 
der  Gelatine.  Auf  der  Oberfläche:  flächen- 
artige oder  kno])fförmige  Ausbreitung,  in 
der  Tiefe:  zierliche,  baumartige  Verzwei- 
gungen; Wachstum  schneeweiß  (Fig.  35). 


der  Abschnürungsphase. 

(Nach  Bonorden.) 

In  Flüssigkeiten  entstehen 


*)  Wenn  man  aber  eine  tiefe  Schale  mit  Traubenzuckergelatine  mit  zahl- 
reichen Stichen  impft,  dicht  nebeneinander,  so  stellt  sich  nach  3 Wochen  Erwei- 
chung der  Gelatine  ein  unter  Bildung  massenhafter  Chlamydosporen. 
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meist  am  Boden  der  Kiiltnrg*efäße  Flocken  von  g’clblicliwciBer  Far1)e, 
Kahmliautbildung  nicht  oft  und  wenn,  dann  schwach.  Auf  Molke  ist 
es  mir  nicdit  gelungen,  Kahmhaut  zu  erzeugen.  Fischer  dagegen  hat 
solche  bekanntlich  beobachtet  und  in  den  Kahmhäuten  die  Askosporeii 
gefunden.  Da  ich  glaubte,  nicht  kahmhautbildcnde  Varietäten  vor  mir  zu 
haben,  ließ  ich  mir  den  verflüssigenden  Soorpilz  Stamm  Fischer  durch 
Kral  senden,  hatte  aber  mit  diesem  auch  keine  positiven  Bcsultate.  So- 
bald eine  Kahmhaut  gebildet  wurde,  waren  Verunreinigungen  mit  Si)alt- 
])ilzen  inndiweisbar.  Ich  verwandte  Molke,  welche  auf  125  ccm  Milch 
1 g Weinsäure  enthielt  und  dann  neutralisiert  wurde.  Es  ist  möglich, 
dass  man  bei  anderer  Bereitung  der  Molke  (Alaunniolke  u.  s.  w.)  — 
Fescher  sagt  leider  nichts  über  die  nähere  llereitung,  — Kahmhäute  erhält. 

Auf  roher  IMilch  ist  das  Wachstum  schlecht  (Boux  A Linossier), 
auf  Spei(diel  nach  denselben  gleichfalls  gei'ing,  aber  auf  Speichelnähr- 
böden nach  G.  Mayer günstig.  AVa(distum,  auf  gefäi’bten  Nährboden, 
s.  S.  577.  Die  G ärungsfähigkeit  des  Soor])ilzes  in  gärungsfähigen 
Flüssigkeiten  ist  den  Saccharomyceten  gegenüber  gei’ing  (Kees). 

Dextrin,  (Mnnnit,  Alkohol,  Milcdisäui’e,  Glycerin  werden  ohne  Fei’inen- 
tation  verbraucht.  Sacchai'ose  wird  vom  Filz  aufgezehrt  ohne  Invei’tin- 
bildung,  dagegen  vei*gärt  er  Tranbenzindvei’,  Lävnlose,  (Maltose,  aber  lang- 
sam und  in  kleiner  Menge. 

Von  andei'en  Fermentationsi)rodukten  kommen  bei  der  Alkoholbildung 
vor:  Essigsäure  und  Aldehyd.  Das  (Maximum  der  Alkoholbildung  beti’ägt 
5.5*’,  ist  also  viel  geringer  als  bei  den  Sacchai'omvceten.  Alle  diese 
chemischen  Wirkungen  des  Soorpilzes  auf  sein  Nähi*medium  eiänneiai  gar 
ni(dit  an  Sa(*char()inyceten  (IbJi’X  A Linossier).  Wachstum  auf  Kar- 
totfeln  v(‘rs(diieden,  oft  mehlartig.  Das  Wachstum  auf  den  übrigen 
Nährböden  bietet  wenig  ( 'harakteristisches.  Genaue  Angaben  darüber 
finden  sich  bei  Linossier  A Koux  nnd  bei  Platt.  AVas  die  Gärung 
des  Soors  anlangt,  so  sind  die  Ansichten  der  Forsidier  sehr  geteilt. 


Nach  Kreukck  A Fi.><ciii:r  vergärt  der  8oor})ilz  nicht  Laktose  iiiicl 
Saccharose,  wohl  aber  Dextrose,  Lävnlose  und  Maltose,  nach  Koux  A 
Linossier  vermag  der  Soorpilz  den  Kohrzucker  durch  die  gebildete  Säure 
zu  invertieren  nnd  dann  erst  zu  vergären.  Nach  Pai/i’AI'F  besitzt  Soor  über- 
haupt nicht  die  Fähigkeit,  zu  gären.  (Siehe  unter  Frisch Nach  Teissier^® 
nnd  Fischer  vergärt  Soor  Laktose  nicht,  nach  Olsen  bildet  er  bei  der  Gärung 
erdbeerätherartige  Substanzen  ii.  s.  w.  Auch  in  Bezug  auf  die  Pathogenität 
lauten  die  Angaben  verschieden.  (Siehe  S.  5Ü3  unter  Tierpathogenität. j 

Die  nicht  verllüssigeiide  Ahirietät  scheint  äußerst  selten  zu  sein;  außer 
dem  Fall,  den  Brereck  A Fischer  (Prof.  v.  Starck  in  Kiel)  imtersucliten, 
scheinen  noch  (irini  A Galli-Valerio  ähnliche  Arten  gesehen  zu  haben.  Der 
Pilz,  den  ich  aus  dem  Krälschen  Laboratorium  unter  der  Etiquette  »Saccli. 
non  licpiefaciens^  erhielt,  sieht  aus  wie  ein  Soorpilz  en  miniature  ohne  oder 
mit  sehr  seltener  Fadenbilduug.  lii  Fig.  36  stelle  ich  die  beiden  Formen  auf 
Bierwürze  8 Tage  lang  gezüchtet  bei  derselben  Vergrößerung  gezeichnet 
einander  gegenüber.  Die  Soorkonidieu  dieser  Varietät  sind  nur  1,9  bis  3,8  fi 
gross  und  runde  Formen  die  Kegel.  Bierwürzgelatine  wird  nicht  verflüssigt. 
Chlamydosporeubildung  konnte  ich  bei  dem  Pilze  ebensowenig  beobachten 
wie  Askosporeii,  die  auch  Fischer  A Brereck  nicht  konstatieren  konnten. 

Außer  diesen  beiden  Formen  sind  noch  andere  A^arietäten  beschrieben 
worden,  wie  wir  schon  am  Ende  der  geschichtlichen  Bemerkungen  ausführten. 
So  fand  Noisette  unter  31  Fällen  von  Soor  12  mal  nur  liefe,  19  mal  Hefe 
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imd  Fäden,  ganz  selten  Fäden  allein.  In  61,19  X Fäden  und  Hefen,  in  28,7  % 
nur  Hefen.  — Audi  in  morpliologisclier  und  biologischer  Beziehung  unter- 
sdiieden  sich  die  gefundenen  Keime  voneinander  durch  Größe,  Wachstum, 
Pathogenität  u.  s.  w.  So  erwiesen  sich  die  von  Stöcklix  bei  Angina  iso- 
lierten Formen  sämtlich  als  nicht  pathogen  und  auch  die  aus  Blasensoor 
stammenden  Frisch  — Paltauf)  ergaben,  Tieren  intravenös  injiziert,  keine 
Krankseitserscheinungen.  Noisette  hat  nun,  wie  wir  S.  596  sehen  werden, 
eine  spezifische  Serumreaktion  zur  Unterscheidung  der  Arten  angewandt  und 
kommt  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  zu  dem  Resultat:  II  n’y  a donc 


Nicht  verflüssigende  Varietät.  Verflüssigende  Varietät. 

Vergr.  Zeiss,  Apochromat  8,  Ocul.  4. 

pas  un  Saccharomyces  albicans:  c’est  une  classe  qui  comprend  des  Varietes. 
Es  bedarf  wohl  kaum  der  Bemerkung,  dass  die  Frage,  ob  es  sich  beim  Soor- 
pilz um  Arten  oder  Varietäten  handelt,  falls  die  spezifische  Reaktion  wirklich 
für  jede  abweichende  Form  existiert,  im  Sinne  der  Mehrheit  der  Arten 
entschieden  wäre.  Bei  der  Schwierigkeit  aber,  welche  Tierexperimente  überhaupt 
und  besonders  jene  bieten,  die  sich  mit  der  Erzeugung  von  Immunstofifen 
im  Tierkörper  befassen,  ist  es  selbstverständlich  notwendig,  dass  die 
NoiSETTESchen  Resultate  mehrfach  von  verschiedenen  Seiten  bestätigt  werden, 
bevor  Avir  aussprechen  können,  das  klinische  Bild  des  Soor  kann  durch  ver- 
schiedene Pilzarten  erzeugt  werden.  Bis  dahin  wollen  wir  mit  Roux  & Li- 
NOSSIER  sagen,  dass  der  Soorpilz  große  Neigung  zeigt,  Varietäten  zu  bilden 
und  werden  damit  gewiss  keinen  Fehler  machen. 


Systematische  Stellung. 


Sporotrichum 

Oidium  lactis  (albicans) 

Syringospora 

Stemphylium  polymorph. 

Mycoderma  vini 

IMonilia  candida  Bonorden 

Saccharomyces 

Dematium  alfiicans 

Älucor 

Endomyces  albicans 


Gruby,  Heim 

Robin 

Quinouaud 

Halbier 

Graavitz 

Plaut 

Guidj,  Ress,  Brebeck-Fisctier 

Laurent 

Linossier,  Roux 

Olav  Olsen,  Vuillemin. 


Ein  Blick  auf  diese  Talielle  zeigt,  dass  Avohl  kaum  ein  Pilz  so  sehr 
Wandlungen  in  seiner  systematischen  Stellung  ausgesetzt  geAveseu  ist,  Avie  der 
Soorpilz.  In  der  That  sind  die  ScliAvierigkeiten,  einem  unbekannten  Pilz  seine 
Stellung  im  S}'stem  anzuAveisen,  schon  an  und  für  sich  hervorragend,  sie 
Avachsen  aber  natürlich  noch,  Avenn  ein  Pilz,  Avie  der  unsere,  polymorph  ist, 
d.  h.  Varietäten  oder  gar  Arten  gefdldet  hat.  Uns  Mediciner  und  IWgieniker 
interessiert  es  aber  außerordentlich  zu  Avisseu,  wo  ein  Pilz  im  System  steht, 
Aveil  Avir  dadurch  Aufschluss  zu  bekommen  hoffen,  ob  und  unter  Avelchen 
Verhältnissen  der  Parasit  als  Saprophyt  oder  als  anderAveitiger  Parasit  lebt. 
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AVir  müssen  ja  amiehmen,  dass  Parasitismus  ans  dem  Saprophytisnuis  ent- 
standen ist,  eine  Ansicht,  die  durch  die  neueren  Forschungen  Brefelds  nun 
auch  experimentelle  Stütze  erhalten  hat.  Der  Soorpilz  nun  ist  einer  von  den 
pathogenen  Pilzen,  von  denen  wir  mit  Sicherheit  sagen  können,  er  muss 
heute  noch  als  ungemein  häutiger  Saprophyt  vorhanden  sein,  da  er  in  der 
Regel  nicht  durch  Ansteckung  verbreitet  wird,  sondern  die  durch  ihn  erzeugte 
Krankheit  da  auftritt,  wo  die  A^erhältuisse  zu  seiner  xVnsiedelung  günstig  sind. 
Es  ist  also  ganz  natürlich,  dass  sich  zahlreiche  Forscher  damit  beschäftigt 
haben,  dem  Soorpilz  in  seinem  saprophy tischen  Dasein  nachzuspüren. 

AVenu  wir  nun  die  oben  angeführten  Pilze  durchgeheii,  so  können  wir 
Sporotrichum,  Stemph3dium,  Syringospora  und  Oidium  lactis  von  vornherein 
ausschließen.  Heim*)  hat  zwar  geglaubt,  dass  Soor  dem  Sporotrichum  vielleicht 
in  die  Nähe  zu  setzen  sei  — , wegen  der  Bildung  seitlicher  Ektosporen. 
AA'enn  Avir  die  seitlichen  Sprossen  des  Soors  aber  als  Ektosporen  ansehen 
wollen,  Avürden  Avir  zAveifellos  einen  Irrtum  begehen,  da  diese  Sprossungen 
bei  jedem  Sprossmycel  Vorkommen  und  als  Aveiter  nichts  als  modifizierte 
Sprossung  aufgefasst  Averden  dürfen,  abgehend  von  einer  in  die  Länge  ge- 
zogenen Sprosszelle  (Alycelfaden'.  Syringos])ora  kommt  aus  dem  gleichen 
Grund  nicht  in  Frage,  Stemphylium  hat  braune  bis  scliAvarze  Sporen  und  gar 
keine  xVehiilichkeit  mit  Soor,  Oidium  (lactis)  kann  sehr  verschiedenen  Urs])rungs 
sein  und  stellt  eigentlich  nur  einen  Typus  der  Konidiensprossung  dar,  der 
vielen  Alehltaupilzen  — auch  dem  Soorpilz  eigentümlich  ist.  (Typ.  III,  S.  535.) 
Alan  Avird  deslialb  keinen  direkten  Fehler  machen,  Avenn  man  den  Soorpilz 
Oidium  albicans  nennt,  aber  etAvas  ül)er  die  natürliche  Verwandtschaft  im 
System  wird  durch  diesen  Kamen  nicht  angedeutet.  Alycoderma  vini  kommt 
gleichfalls  nicht  in  Frage,  Aveil  es  niclit  pathogen  ist  und  sich  in  vieler  Be- 
ziehung von  Soor  unterscheidet.  AVenig  xVehnlichkeit  hat  der  Soorpilz  mit 
Dematium  pullulans,  in  dessen  Kälie,  Avie  Avir  sahen,  LAUREN'r  ilin  unter- 
gebracht  Avissen  imtchte.  Nach  Brefei.ds  Untersuchungen  ist  Dematium 
judlulaus  eine  Nebeiifruchtform  von  Si>haerulina  iiitermixta,  die  zu  den  Pyre- 
nomyceten  gerechnet  Avird.  Diese  Form  Avird  liilutig  in  Brunnenwasser,  in 
BrauAvasser,  auch  in  fadenziehendem  Biere  und  AVürze  gefunden,  ferner  auf 
AATiubeeren  und  anderen  Frücliten.  Der  Pilz  l)ildet  ein  verästeltes  Mycel, 
von  dem  sich  zahlreiche  Knospen  abschnüren,  die  sich  dann  wieder  als  Hefe- 
zellen durch  Sprossung  fortpHanzen.  Das  Mycel  kann  selbst  in  Hefezellen 
zerfallen,  die  Avieder  Fäden  treiben  oder  Si)rosszellen  abschnüren  können. 
Alte  Fäden  färben  sich  bräunlich  oder  olivengrün.  Eine  auch  nur  entfernte 
Aehnlichkeit  mit  dem  Soorpilz  hat  Dematium  pullulans  nicht,  ausgenommen 
vielleicht  die  Kolonie  auf  der  Gelatineplatte.  Pathogene  AVirkung  Avurde 
bisher  nicht  beobachtet. 

Zu  den  Mucorineen  können  Avir  den  Pilz  auch  nicht  stellen;  die  Chlamydo- 
sporenbildung  ist  vielen  Pilzen,  soAvohl  Mykomyceten  als  auch  Phykomyceten 
gemein  und  die  deutliche  und  schon  im  Anfang  vorhandene  Septierung  des 
Soormycels  spricht  entschieden  gegen  eine  VerAvandtschaft  mit  den  Phykomy- 
ceten. xVnders  verhält  es  sich  mit  SaccharomA’ces,  da  es  in  der  That  patho- 
gene Saccharomyceten  giebt  und  viele  Saccliaromycesarten  morphologische 
Aehnlichkeiten  mit  Soor  besitzen.  Ich  Avill  hier  nicht  die  Frage  der  syste- 
matischen Stellung  der  Saccharomyceten  berühren  und  nur  darauf  hiuAA^eisen, 
dass  sie  nach  Brefeld  nicht  als  besondere  xVrt,  sondern  nur  als  besondere 
Fruchtform  höherer  Pilze  anzusehen  sind.  Die  Endosporenbildung  der  Hefen- 
konidien ist  nacli  ihm  nichts  anders,  als  die  gelegentliche  UmAvandlung  von 


*)  Lehrbuch  der  Bakteriologie  1898,  S.  386. 
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Konidien  in  Sporangieu.  Eine  Einreihung  ins  System  würde  der  Pilz  also 
auch  dann  nicht  erfahren,  wenn  wir  ihn  mit  Brebeck-Fischfr  und  Guidi 
zu  den  Hefen  rechnen  würden,  wogegen  sich  aber  absolut  nichts  einwenden 
ließe,  wenn  die  Beobachtung  von  saccharomycesartigen  Sporen  von  Brebeck- 
Fischer  von  anderen  Forschern  ihre  Bestätigung  finden  sollte.  Die  neueste 
Arbeit  von  Vuillemin  hat  nun  zwar,  wie  wir  sahen,  Resultate  ergeben, 
die  diesen  Forscher  veranlassten,  seinen  Pilz  zu  den  Endomyceten  zu 
zählen.  Indes  fehlen  auch  hier  noch  Bestätigungen  und  es  dürfte  vor  der 
Hand  das  Richtige  sein,  die  Frage  über  die  Stellung  des  Soorpilzes  in  der 
Botanik  noch  in  suspenso  zu  lassen. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  aber  hinzufügen,  dass  ich  meine  im  Jahre  1887 
ausgesprochene  Ansicht,  dass  der  Soorpilz  mit  gewissen  Monilien  identisch  ist, 
auch  heute  noch  aufrecht  erhalte  und  zwar  um  so  mehr,  als  sich  seit  dieser 
Zeit  herausgestellt  hat,  dass  zahlreiche  Arten,  die  wir  früher  zu  den  Monilien 
rechneten,  die  jetzt  aber  von  einigen  mit  den  eben  so  wenig  sagenden  Namen 
Oidien,  Sprosspilzen,  wilde  Hefen,  Torulaformen  bezeichnet  werden,  pathogen  sind 
und  pathogene  Affektionen  erzeugen,  welche  mit  den  von  Soor  hervorgerufenen 
die  allergrößte  Aehnlichkeit  besitzen.  Wenn  diese  Pilze  nichts  mit  Soor 
gemein  haben  sollen,  dann  möchte  ich  doch  die  Frage  mir  erlauben,  wo  in 
aller  Welt  versteckt  sich  der  Pilz,  der  in  der  Natur  so  verbreitet  sein  muss, 
wie  die  Sarcine,  oder  die  rosa  Hefe  oder  eine  andere  Verunreinigung  unserer 
Platten?  »Solange  es  deshalb  nicht  gelingt,  Entwickelungsformen  zu  entdecken, 
die  uns  eine  wirkliche  Einreihung  des  Soorpilzes  ins  natürliche  System 
gestatten,  ist  man  berechtigt,  ihn  bei  den  Fungis  imperfectis  zu  den  Monilien 
zu  stellen,  die  ja  selbst  noch  gar  nicht  im  natürlichen  System  untergebracht 
werden  konnten  und  jedenfalls  sämtlich  nur  Entwicklungsformen  höherer, 
wahrscheinlich  sehr  gewöhnlicher  Pilze  darstellen.«  (Plaut,  Centr.  f.  Bakt.  u. 
Paras.  1892.  S.  734). 

A.  Die  Soorkraokheit  als  Lokalaffektion = 

Vorkommen  und  Verbreitung.  Der  Soor  kommt  primär  am  häufigsten 
auf  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  von  Säuglingen  in  den  ersten  Lebenswochen 
zur  Beobachtung,  besonders  von  frühgeborenen  oder  sonst  schwächlichen  Kindern. 
Auch  Ihmstkinder  werden  ergriflen.  Sodann  ist  er  ein  Parasit  der  Vagina 
(Hausmann),  besonders  schwangerer  Frauen,  wo  er  als  Vaginalsoor  eine  mit 
leichten  Beschwerden  verknüpfte  Mykose  hervorrufen,  aber  auch  ohne  Symp- 
tome zu  veranlassen  sich  hier  ansiedeln  kann.  Weit  seltener  befällt  er  Er- 
wachsene und  ältere  Kinder,  deren  Organismus  durch  Krankheit  geschwächt 
ist,  besonders  gern  Diabetiker  (GRxVwitz,  Ernst ^i)^  Typhuskranke,  Greise  (La- 
BOULBENE^^j,  uiid  endlich  ist  er  bei  katarrhalischen  Anginen  und  im  Mund  ge- 
sunder Individuen  nachgewiesen  worden.  Sekundär  ist  er  in  vielen  Organen, 
so  im  Nasenrachenraum,  in  der  Nase,  im  Oesophagus,  in  den  Bronchien,  in  den 
Lungen,  seltener  im  Magen  und  Darm,  im  Mittelohr,  im  Kehlkopf  und  auf 
der  exkoriierten  Haut  beobachtet  worden.  Auch  Metastasenbildung  im  Gehirn, 
in  der  Leber,  den  Nieren  und  Lungen  sind,  allerdings  sehr  selten,  in  der 
Litteratur  beschrieben.  Bei  Tieren  wird  der  Soor  gleichfalls  beobachtet,  Vögel 
werden  häufig,  Kälber  und  Fohlen  seltener  ergriffen. 

Die  geographische  Verbreitung  des  Soor  scheint  eine  allgemeine  zu 
sein.  Sein  Auftreten  ist  gewöhnlich  sporadisch,  in  Findelhäusern  und  Kinder- 
kliniken nicht  selten  endemisch.  In  der  Luft  solcher  Anstalten  ist  der  Soor- 
keim von  Kehrer  nachgewiesen,  auch  begegnet  man  sehr  häufig  soorähnlichen 
Keimen  als  zufälliger  Verunreinigung  beim  bakteriologischen  Arbeiten,  indes 
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lässt  sich  der  lleweis  nur  selten  und  sehr  schwer  führen,  dass  es  sich  hier 
wirklich  nm  Soor  handelt  (s.  S.  593). 

Disposition:  Die  Empf äiigliclikeit  für  die  Soorerkranknng  ist  beim  ge- 
sunden Menschen  und  Tier  gleich  Knll.  Streicht  man  Soorkonidien  haufenweise 
Tanl)en  in  den  Schnabel,  in  die  innere  Nase,  so  ist  nach  24  Stunden  mikrosko- 
pisch keine  Spur  mehr  von  normalen*)  Soorzellen  zu  erblicken,  man  mag  mecha- 
nisch oder  chemisch  reizen  wie  man  will.  Nimmt  mau  dagegen  junge  Tauben 
zu  diesem  Experiment,  die  man  längere  Zeit  hnngeru  und  dursten  ließ,  so  Averden 
sie  mitunter  kropfsoorkrank.  So  gelang  es  auch  Soltmann  niclit,  gesunde 
Säuglinge  durch  Hineinbringen  von  Soormasseu  auf  die  Schleimhäute  des  Mundes 
soorkrank  zu  maclien,  und  gesunde  Säuglinge,  die  l)ei  einer  Amme  gestillt 
wurden,  die  nebenbei  noch  soorkrauke  Kinder  stillte,  wurden  nicht  soorkrank 
(Eppstein).  Dagegen  ist  die  katarrhalisch  erkrankte  Schleimhaut  l)ei  Säug- 
lingen empfänglich.  Nach  Stooss  gelingt  die  Uel)ertragiing  auf  gereizte  Schleim- 
häute (Vagina  der  Kanincheu,  es  entstehen  aber  nur  lockere  Anflagerimgen, 
Avährend  die  ^Mischung  pathogener  Eiterkokken  mit  Soor  fester  haftende  Beläge 
beAvirken  soll. 

Symptome:  Auf  der  ]Mundschleimliant  der  Säuglinge  erscheint  die  Pilz- 
aÜektion  als  llänfclienbildnng  von  reiiiAveißer  Farbe  und  krümeliger,  käsiger 
Beschaflenheit,  die  sich  aou  der  katarrhalisch  tiefdnnkel  Aerfärl)ten  (primäres 
Erythem  der  Mnndscldeimhaut)  oder  ancli  ganz  anämischen  Scldeimliant  (Soi/r- 
aiann)  dentlicli  abliel)en  und  am  meisten  mit  geronnenen  Milchresten,  Avie  sie 
nach  dem  Erbrechen  im  ^Innde  hängen  bleilien,  verglichen  Averden  krninen. 
Die  Grüße  der  Soori)la(pies  scliAvankt  aou  nadelsticli-  l)is  stecknadelko})fgroßen 
Stip})clien  bis  membranartigen  Ansi)reitiingen  über  große  Gel)iete,  die  in  seltenen 
Fällen  geradezu  Versto])fung  des  Oesophagus  verursachen  können.  Die  Soor- 
hänfchen  sind  stets  in  der  Schleimhaut  eingelagert,  entfernt  man  sie,  so  l)leil)t 
eine  leicht  erodierte,  auch  Avohl  blutende  Stelle  zurück. 

Am  häutigsten  und  zuerst  Averden  die  Wangen  hinter  den  Alveolarfortsätzeii, 
dann  die  Zungens})itze,  der  Aveiclie  Gaumen,  seltener  der  Pharynx  und  Oeso- 
phagus l)efallen.  Von  da  kommt  es  zu  den  oben  geschilderten  Ausl)reitungen. 
Die  Beschwerden  sind  nach  der  Intensität  der  Allektion  A'erschieden.  Kinder 
mit  geringer  Ausdehnung  der  Soor})la(pies  zeigen  nur  Schmerzensäußerungen 
bei  der  Nahrungsaufnahme,  Kinder  mit  ausgebreiteteren  AtVektionen  verAveigern 
die  Nahrung  ganz,  machen  einen  überaus  scliAveren  Krankheitseindrnck  und 
Averden  sehr  bald  benommen.  Dazwischen  giel)t  es  natürlich  viele  A])Stufungen. 
Nicht  immer,  aber  sehr  häutig  sind  soorkranke  Kinder,  und  zAvar  })rimär,  an 
Verdauungsstörungen  verschiedenen  (Irades  erkrankt,  meistens  sind  sie  Avuud 
und  recht  häutig  habe  ich  als  Komplikation  Ekzem  gesehen,  Avas  freilich  bei 
der  großen  Verbreitung  des  Ekzems  nicht  viel  zn  bedeuten  hat. 

Pathologische  Anatomie:  Soor  durchsetzt  mit  seinen  Fäden  die  oberen 
lind  mittleren  Schichten  des  PHastereiiithels,  dringt  in  die  Zellen  ein  (Pj.aut  und 
Daireuva'  und  geht  seltener  auf  das  Cylinderepithel  über.  Er  dringt  auch  in 
die  tiefer  gelegenen  Schichten  ein,  ins  snlnnucöse  GeAvebe  (Virchoav),  Avächst 
in  die  Gefäße  hinein  (Heller  , Avodurch  .Aletastaseubildung  eintreten  kann 
(Sc'HMORL,  Schmidt''’.  PiiiBEiiT'-n.  a.).  Durch  diese  Fadeubildungeu  Averden 
Eingangspforten  für  pathogene  Mikroorganismen  im  Körper  geschafleu  (Heller). 

Die  Soorhanfen  bestehen  ans  Epithelzellen,  Soorkonidieu,  Soorfäden,  zahl- 
reichen Spaltpilzen,  Aveißeu  und  roten  Blutkörperchen.  Auch  findet  man.  Aveun 
auch  selten.  Chlamydosporeu. 

* Es  finden  sich  nur  große  Mengen  von  Zwergformen.  AA^elche  kulturell  sich 
als  Soor  erAveisen. 
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Der  Soorpilz  bcAvirkt  durch  sein  Wachstum  im  Organismus  sowohl  Em- 
bolien, Rundzellenanhäufung  (Dödeklein  Steiner als  auch  Nekrose, 
wenn  auch  nicht  in  so  starkem  Maße  wie  die  pathogenen  Schimmelpilze. 

Prognose:  Die  Sterblichkeit  der  Säuglinge  an  Soor  wird  nach  Soltmann 
auf  22%  unter  ungünstigen  Verhältnissen  berechnet.  Diese  Zahl  gilt  also  für 
künstlich  ernährte  Kinder.  Bei  Brustkindern  ist  die  Prognose  günstig,  wenn 
eine  rationelle  Behandlung  eingehalten  wird.  Soor  in  Gefolge  von  schweren  Er- 
krankungen gilt  im  allgemeinen  für  ein  böses  Omen,  indes  nicht  ganz  mit  Recht. 
Ich  habe  bei  Gehirnerkrankungen,  schweren  Ohreiterungen,  Typhus  und  Diph- 
therie, Soorwucherungen  gesehen,  bei  Patienten,  die  wieder  genasen.  Der  ein- 
tretende Soor  bei  Tuberkulose  dagegen  ist  häufig  ein  Vorbote  des  nahen  Todes. 

Diagnose:  Dieselbe  bietet  keine  Schwierigkeiten,  wenn  man  sich  des 
Mikroskops  bedient,  sonst  können  die  Soorplaques  mit  Milchresten  verwechselt 
werden,  kaum  mit  diphtheritischen  Belägen.  Auch  hat  Grasset  auf  das 
häufige  (?)  Vorkommen  eines  Pseudosoors  aufmerksam  gemacht,  bei  dem  sich 
mikroskopisch  und  kulturell  keine  Soorelemente,  sondern  nur  Kokken  finden. 
Von  Stooss*)  bestätigt. 

Die  Prophylaxe  gegen  den  Soor  der  Säuglinge  stößt  mitunter  auf  rechte 
Schwierigkeiten.  In  manchen  Findelhäusern  ist  es  kaum  möglich,  ein  dyspepsie- 
krankes Kind  vor  Soor  zu  schützen.  Wahrscheinlich  wird  der  Soor  beim 
Passieren  vieler  Individuen  infektiöser,  wie  beim  Tier  nachgewiesen  (s.  S.  596). 
Reinlichkeit  steht  allen  Maßnahmen  voran.  Man  soll  sie  aber  auf  die  Um- 
gebung des  Kindes  und  seine  Haut  beschränken,  nicht  aller  Auswaschungen 
des  Mundes  vornehmen,  wodurch  nicht  nur  Verletzungen  der  Schleimhaut 
(Fische)  und  dadurch  Disposition  geschaffen,  sondern  auch  andere  infektiöse 
Erkrankungen  (z.  B.  Brechdurchfall^  übertragen  werden  können. 

Der  Schnuller  ist  zu  verbieten  oder  wird  zweckmäßig  durch  den  Esciie- 
RiCHSchen-'-^  Borsaccharinschnuller  ersetzt,  Avenn  bereits  Soor  vorhanden  ist. 
Wie  bei  allen  andern  Säuglingskrankheiten,  so  ist  auch  hier  die  strenge 
Durchführung  einer  rationellen  Hygiene  des  Säuglingsalters  die  beste  Prophy- 
laxe gegen  den  Soor. 

Therapie:  Bei  der  Behandlung  des  Soors  steht  die  Beseitigung  der 
primären  Dyspepsie  oder  der  primären  Erkrankung  überhaupt  oben  an.  Die 
Soormassen  entfernt  man  behutsam  mit  einem  Aveichen  Läppchen  und  pinselt 
auf  die  erodierten  Stellen  dann  irgend  ein  erprobtes  Soormittel  auf  (Argent. 
nitric.  0,1^),  Kali  hypermanganicum  (1,5  : 10^),  2%  Boraxlösung  u.  s.  av. 

Soor  ist  wenig  em])fiiidlich  gegen  Säuren  und  Alkalien  und  gedeiht  in 
stark  alkalischen  und  stark  sauren  Medien  gleich  gut.  Er  ist  sehr  empfind- 
lich gegen  die  geAvöhnlichen  Desinfektionsmittel,  besonders  gegen  Salicylsäure, 
Sublimat,  Karbolsäure,  Silbernitrat,  Lysol,  Eiiphorin  (Marantorio  ^^)  Kali 
hypermanganicum  u.  s.  av.  Hitzegrade  über  60”  Gels,  töten  ihn  schnell  ab. 
Chinosol  in  \%j  Lösung  tötet  den  Soor  in  ^ 2 Stunde  (Galli-Valerio).  Näheres 
über  die  EiiiAvirkung  der  Antiseptica  auf  Soor  siehe  bei  Plaut  und  Daireuva. 
Taube  pinselt  ohne  vorherige  Entfernung  der  Soormassen  die  Backenschleim- 
haut der  Kinder  mit  Pyoktanin  1 : 10,  aus  mit  sehr  gutem  Erfolg.  Die  Kinder 
verschlucken  sehr  oft  etAvas  von  der  Pinseliiüssigkeit  und  erbrechen  dann  blau- 
gefärbte Soormasseu,  die  aus  dem  Oesophagus  stammen.  In  leichteren  Fällen 
kommt  man  mit  dieser  Therapie  aus,  in  scliAvereren  ist  meist  jede  Therapie 
machtlos.  Bei  Verstopfung  des  Oesophagus  soll  man  Brechen  zu  erzielen 


*)  Stooss  hat  aber  nur  einen  Fall  beobachtet,  wo  die  klinische  Diagnose  Soor 
sich  nicht  mikroskopisch  bestätigte,  lieber  die  Kultur  wird  nichts  mitgeteilt. 
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suchen  durch  subkutane  Apomorphiniujektionen  oder  Pinseln  der  Schleimhäute 
mit  Kupferlösiing:  (Paltauf).  Innerlich  wird  ?>%  Natrou-bicar))ouicumlösuug 
empfohlen,  von  den  Franzosen  Vichywasser  (Cohendy 

Besondere  Formen:  Soorpilze  bei  Gesunden,  Anginen,  Sooru.s.  w. 

Einen  primären  Soor  des  Rachens  hat  Tokdeus bei  einem  sonst  ganz  ge- 
sunden 6 Wochen  alten  Knaben  beobachtet,  Soor  des  Rachens  bei  sonst  gesunden 
Männern  sind  dreimal  vonSciiECii'^  und  zweimal  von  Fkeudenberg^^^’»  beschrieben 
und  über  Soorbefunde  bei  Anginen  wird  von  Stooss,  Teissier,  Guimbretiere^^, 
Stöcklin,  Monnier'’*^  u.  a.  berichtet.  Bei  der  Wichtigkeit  und  Neuheit  des  zu- 
letzt erwähnten  Themas  ist  es  notwendig,  etwas  näher  darauf  eiuzugehen. 

Wenn  man  häufiger  Gelegenheit  hat,  Ausstrichpräparate  von  Anginen  zu 
fäiReu  und  Beläge  von  Tonsillen  u.  s.  w.  kulturell  zu  untersuchen,  so  stößt 
man  nicht  selten,  neben  den  bekannten  Kokken-  und  Bazillenformen,  auf 
vereinzelte  hefeähnliche  Zellen  und  dementsprechende  llefekolonieen  auf  den 
Platten,  auf  die  man,  weil  sie  den  gewöhnlichen  Mikroorganismen  gegenül)er 
in  sehr  geringer  Zahl  in  Erscheinung  treten,  kein  Gewicht  zu  legen  pliegte, 
ln  einzelnen  Fällen  al)er  ist  ihre  Anzahl  l)eträchtlicher,  als  die  der  anderen 
Mikroorganismen,  in  seltenen  der  einzige  Befund,  sowohl  auf  dem  Ausstrich- 
})räparat  als  auch  in  der  Kultur.  Stooss  war  der  erste*),  der  unter  den  vor- 
sichtig gewählten  Feberschriften  »Primärer  Soor  des  Rachens«  und  »Angina 
mit  Soor«  einen  wirklichen  Fall  von  Angina  bei  einer  Amme  beschriel),  der 
sich  durcli  das  klinische  Bild  und  die  kulturellen  Befunde  von  anderen  Anginen 
unterschied.  »Der  Belag  fiel  sofort  dureh  die  blendend  weiße  Farbe  sowie  durch 
das  samtartige  Aussehen  auf.  Als  feiner  zierlicher  Besatz  l)edeckt  er  die  freien 
Ränder  des  Gaumeid)ogeiis,  des  Gaumensegels  und  des  Zäpfchens  und  lässt  die 
Schleimhäute  der  Mundhöhle  völlig  frei  (S'rooss  181)5  S.  78).  Die  Bestätigungen 
des  SToossschen  Befundes  erbrachten  daun  die  Arbeiten  folgender  Forscher. 

Teissiek  beol)achtete  bei  einer  Syphilitisehen  in  den  Pseudomembranen 
einer  Angina  eine  Reinkultur  von  Soor  im  strengsten  Sinne  des  Worts : weder 
mikroskopisch  noch  durch  Kultur  waren  andere  Keime  iiachweisl)ar**).  M. 
Gelmbketiere:  Soor  und  vereinzelte  Kokken  bei  einem  Aiiginafall.  IhNEAU 
])erichtet  über  eine  ganze  Anzahl  ähnlicher  Fälle.  RogihF^  fand  den  Soor  in 
Häufigkeit  von  8 — aller  Aiiginafälle,  (durch  Agarkultur)  bei  Diphtherie 
2mal  l)ci  31  Fällen,  bei  gewtihidicher  Angina  linal  auf  5ß  Fälle  und  l)ei 
Scharlachangina  4mal  auf  1 Iß  Fälle. 

M.  Tomaukin fand  l)ei  500  di])htherieverdächtigen  Fällen  330mal  Diph- 
theriebazillen und  37mal  Sooi*. 

Stüfklin  behauptet,  dass  Soor  die  Virulenz  der  Diphtheriebazillen  erhöhe, 
dass  einfache  Anginen  mit  Soor  schwer  zu  verlaufen  i)Hegten  und  dass  Soor, 
der  von  Anginen  stammt,  keine  Virulenz  auf  Tiere  besitzt.  Es  ist  in  der 
That  möglich,  dass,  wie  wir  S.  577  sahen,  der  Soor  z.  B.  den  Streptokokken 


* Wenn  man  nicht  die  folgende  Beobachtung  aus  dem  Jahre  1883  als  hierher 
gehörig  betrachten  will,  was  mir  aber  kaum  angängig  erscheint.  Troissier  & 
Achalme*^^  fanden  einen  der  gewöhnlichen  Bierhefe  (Sacchar.  cervisiaej  sehr  ähn- 
lichen Keim  bei  einer  hartnäckigen  Angina  eines  Typhuskranken,  daneben  wenige 
Bazillen. 

**)  Es  klingt  fast  paradox:  »Reinkultur  aus  der  Mundhöhle«  und  doch  kommen 
solche  Fälle,  freilich  recht  selten,  vor.  Bei  einer  Form  der  Angina,  die  ich^'^,  nicht 
Bernheim  oder  Vincent,  wie  häufig  citiert,  zuerst  1894  beschrieben  habe,  fand 
ich  in  einem  Falle  auf  vielen  Kulturmedien  beim  Ausstrich  keinen  einzigen  Mikro- 
organismus entwickelt,  w'eil  die  Pseudomembran  nur  Spirochäten  und  sogenannte 
MiLLERSche  Bazillen  enthielt,  die  sich  auf  unseren  gebräuchlichen  Nährmedien 
nicht  züchten  lassen. 
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den  Weg  erleichtert,  in  den  Organismus  einzudringen,  andererseits  aber  muss 
doch  darauf  hingewiesen  werden,  dass  dem  Soor  ähnliche  oder  mit  Soor 
identische  Pilze,  wie  oben  bemerkt,  gar  nicht  selten  in  Platten  gefunden  werden, 
die  von  Anginenbelägen  stammen,  und  mau  nicht  gefunden  hat,  dass  solche 
Fälle  virulenter  gewesen  wären,  als  andere.  Ich  selbst  habe  mit  Herrn  Dr. 
Julius  Sachs  in  Hamburg  einen  Fall  von  einer  Angina  bei  einem  11jährigen 
Knaben  beobachtet,  wo  die  bakteriologische  Untersuchung  sehr  wenig  Strepto- 
kokken, aber  enorme  Mengen  von  Soorpilzen  ergab,  auch  die  Häufchen  von 
den  Tonsillen  u.  s.  w.  mikroskopisch  und  makroskopisch  echten  Soorplaques 
glichen.  Fieber  fehlte.  Leichte  Schluckbeschwerden.  In  2 Tagen  Heilung. 
Der  Pilz  war  nicht  tierpathogen.  Man  sieht  also,  dass  die  STÖCKLiNsche 
Regel  wenigstens  nicht  überall  Anwendung  finden  kann*). 

Einen  ätiologischen  Anteil  an  den  Anginen  kann  man  dem  Soorpilze  nach 
dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnis  sicher  nicht  einräumen.  Es  handelt 
sich  Avahrscheiulich  um  weiter  nichts,  als  um  eiue  stärkere  Entwickelung 
saprophytisch  in  der  Mundhöhle  lebender  Soorkeime  auf  entzündeter  Basis. 

Vaginalsoor  wurde  nach  Hausmaxx  noch  von  Döderleix,  Herff^^^ 
GiulixU^  u.  a.  beobachtet.  Letzterer  berichtet  von  einer  24jährigen  Frau,  die 
unter  Fieber  und  starken  Schmerzen  in  der  Vulva  erkaukt  Avar,  avo  die  Unter- 
suchung membranaftige  Auflagerungen  der  ganzen  Vulva  und  eines  Teils  der 
Vagina  ergab.  Die  bakteriologische  Untersuchung  erbrachte  Reinkultur  von 
Soor.  GeAvöhnlich  verläuft  die  Affektion  leichter  und  es  Avird  nur  über  leichtes 
Jucken  und  Brennen  geklagt.  Der  Vagiualsoor  soll  sehr  häufig  sein  und 
vorzugSAveise  schwangere  Frauen  befallen.  Indes  kenne  ich  sehr  beschäftigte 
Gynäkologen,  denen  die  Soorerkrankung  der  Vagina  noch  nicht  in  der  Praxis 
vorgekommen  ist.  Die  aus  Vaginalsoor  gezüchteten  Pilze  besitzen  Tieren 
gegenüber  volle  Pathogenität  (Döderleix). 

Soor  der  Blase  bei  Diabetikern  Avurde  Aon  Sexator"5  Erxst  und  Frisch 
beschrieben.  Frisch  behauptet,  die  Pneumaturie  rühre  Amu  Bact.  coli  her, 
nicht  von  Soor,  der  keine  Gärung,  nachdem  er  rein  gezüchtet  Avar,  verur- 
sacht habe.  Der  Soor  eiAvies  sich  bei  Tierversucheu  als  nicht  pathogen. 

Ueber  Soor  in  der  Nase  liegen  Mitteilungen  von  Schubert,  SEXDZiAK"'Aind 
Thorxer^^  vor,  über  Soor  in  den  Lungen  2 Mitteilungen  von  Grawitz  (bei 
Diabetikern),  je  eine  von  Birch-1  Ijrschfeld  q Rosexsterx,  Korr  & Prey- 
HAHX,  endlich  eine  von  Legay  A Le(hiaix  die  bei  einem  28jährigeu  Tuberku- 
lösen Sooi’])ilze  in  der  Lunge  fanden  und  auch  bei  Lebzeiten  den  Soor  im 
Sputum  neben  Tul)erkelbazillen  nacliAveisen  konnten.  Der  Patient  hatte  an 
Oesophagussoor  gelitten  und  die  Soormassen  aspiriert.  Soor  des  Oesophagus 
und  des  Nasenrachenraums  sind  zahlreich  beoliachtet  Avordeu,  seltener  Affek- 
tiouen  des  Kehlkopfs  (Heller,  Soltmaxx)  und  des  Mittelohres  (Valextix^^). 
In  neuester  Zeit  ))erichtet  DexeckeI'^  eingehend  über  einen  Fall  Amn  Entzündung 
und  Perforation  eines  MEC.’KELschen  Divertikels  l)ei  einem  7 jährigen  Knaben,  her- 
vorgerufen durch  Soor.  Ueber  Metastasen  des  Soors  siehe  das  folgende  Kapitel. 

B.  Soor  als  Allgemeinerkrankung. 

Allgemeinerkrankungen  durch  Soor  sind  außerordentlich  selten  und  deshalb 
jede  einzelne  Beol)aclitung  von  hervorragendem  Interesse. 

Den  Fall  Zexkers  haben  Avir  schon  mehrtach  erAvähut  und  beschrieben, 
außerdem  existieren  noch  Beobachtungen  ähnlicher  Art  von  Ribbert,  Schmorl 
PiXEAu  und  Guidi. 

*;  Freilich  bietet  ein  Anginafall , bei  dem  Soorplaques  auf  der  Schleimhaut 
der  Mundhöhle  sekundär  entstehen,  eiue  ungünstige  Vorhersage! 


592 


H.  C.  Plaut, 


Der  RiBBEiiTsche  Fall  betraf  ein  Kind  von  12  Tagen,  dessen  Mutter 
Puerperalfieber  gehabt  hatte.  Bei  der  Autopsie  ergaben  sich  außer  Soor  des 
Rachens,  der  Mandeln,  des  Oesophagus  und  Larynx  in  beiden  Hemisphären 
Miliarabszesse,  die  vereinzelte  Soorfädeu  enthielten.  Knltnrergebnisse  fehlen. 

Die  ScHMORLsche  Beobachtung  bezieht  sich  auf  ein  lOjähriges  Mädchen, 
das  an  Typhus  gestorben  war  und  außer  Soor  des  Rachens  Soormetastasen  in 
der  hypertrophischen  Niere  und  Milz  anfwies.  Es  handelte  sich  um  eine 
Mischinfektion  (s.  S.  577). 

PiNEAU  fand  bei  einer  37jährigen  Syphilitischen,  die  zu  Lebzeiten  Symp- 
tome fötider  Bronchitis,  Tuberkulose  der  Lungen  und  jAKSONsche  Epilepsie, 
Hemiparese  und  motorische  Hemiplegie  der  ganzen  rechten  Seite  gezeigt  hatte, 
einen  Gehirnabszess  im  linken  Occipitallappen.  Guidi  beschreibt  6 Fälle  von 
Soormetastasen  bei  Säuglingen. 

Symptome,  die  auf  eine  Allgemeiuerkrauknng  mit  Soor  schließen  lassen, 
sind  bis  jetzt  noch  nicht  festgestellt  worden. 

Die  Allgemeininfektion  erfolgt  zweifellos  auf  dem  Blutwege,  vielleicht  auch 
auf  dem  Lymphwege.  Wir  wissen  durch  Heller,  vgl.  S.  576,  und  Daireuva, 
dass  die  Soorfäden  in  die  Gefäße  hiueinwachsen  und  die  Soorkonidien  im 
lebenden  Blut  existieren  können,  ferner  durch  den  letzteren  Forscher,  dass  der 
Soor  in  den  Leukocyten  vorkommt  und  von  diesen  auf  entfernte  Partieen  über- 
tragen werden  kann.  Alle  Möglichkeiten  für  Generalisation  des  Soors  sind 
also  bestens  vorhanden.  Dass  dieselbe  so  selten  erfolgt  und  keine  Neigung 
hat  große  Dimensionen  anznnehmen,  liegt  wohl  an  der  durch  die  direkte  Ein- 
wirkung des  Soorerregers  l)edingten  Thrombosiernug  der  Gefäße,  ferner  daran, 
dass  die  Soorfäden  am  Rande  der  (Jefäße  an  der  Eintrittstelle  festgehalten 
werden,  also  nicht  leicht  fortgespült  werden  können,  und  dass  Mycelfäden  im 
Blut  keine  Neigung  zeigen  Konidien  abzusprossen.  Diese  letztere  Thatsache 
ist  natürlich  besonders  wichtig.  Ostrowsky  ist  sogar  der  Meinung,  dass  der 
Soor  überhaupt  nur  durch  seine  Anwesenheit,  gar  nicht  durch  seine  Vermehrung 
schädige.  Indessen  ist  diese  Ansicht  durch  DaYreuvas  Einwände  widerlegt. 
Der  Soor  kann  Sprossen  und  Konidien  ins  lebende  Blut  und  die  Lym})hbahnen 
senden,  er  thut  es  aber  aus  nicht  genauer  bekannten  Gründen  nicht  häufig, 
auch  nicht  l)ei  der  künstlichen  Infektion  von  der  Bluti)ahn  aus.  Hierin  und 
durch  die  Wirkung  seiner  Toxine  unterscheidet  er  sich  von  den  Schimmel- 
pilzen im  engeren  Sinne. 

Tier-Soor. 

Soor  ist  bei  den  Tieren  keine  häufige  spontane  Krankheit;  wir  sahen,  dass 
Vögel,  Saugkälber  und  Fohlen  von  der  Krankheit  ergriffen  werden.  Grawitz 
hat  Soor  auch  bei  jungen  Hunden  erzeugt.  Die  Affektiou  der  Säugetiere 
bietet  nichts  Besonderes  und  deckt  sich  mit  den  pathologisch  anatomischen 
Befunden  beim  5Ienschen.  Der  Soor  der  Vögel  bildet  insofern  eine  Besonder- 
heit, als  er  nicht  im  Schnabel,  sondern  im  Kropf  auftritt.  Um  den  Soor  im 
Kropf  bei  Tauben  nicht  zu  übersehen,  muss  mau  den  ganzen  Kropf  heraus- 
präparieren und  mit  Nadeln  auf  einem  Brettchen  ausbreiten.  Man  bemerkt 
daun  zwischen  den  vorspringenden  Leisten  oder  auf  ihnen  kleine  stärker 
injizierte  Partieen,  als  die  Umgebung.  Hier  sieht  man  die  kleinen  krümeligen 
Häufchen  liegen,  die  ziemlich  fest  haften.  Um  die  Futterreste  zu  entfernen, 
empfiehlt  sich  das  tüchtige  Abspülen  des  Kropfes  unter  dem  Wasserstrahl, 
wodurch  Soorhäufchen  nicht  mitgerissen  werden.  Ist  der  Soor  alt,  so  bietet 
die  Untersuchung  keine  Schwierigkeiten,  aber  kurz  bestehende,  durch  Impfung 
gesetzte  Soorstippchen  werden  im  Kropf  leicht  übersehen,  da  die  eigentümliche 
anatomische  Beschaffenheit  desselben  die  Erkennung  erschwert.  Bei  bestehen- 
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dem  Kropfsoor  enthält  auch  der  Schleim  des  Schnabels  Soorkonidien.  Der 
Pilz  des  Hühner-  und  Taubensoors  wurde  zuerst  von  mir  reingezüchtet.  Einen 
Unterschied  vom  Menschensoor  konnte  ich  nach  keiner  Richtung  hin  kon- 
statieren. 


Tierversuche. 

Schleimhautübertragungen. 

Nach  Koch  darf  man  nur  dann  einen  Mikroorganismus  als  Erzeuger  einer 
Krankheit  anseheu,  wenn  derselbe  in  Reinkultur  einem  Versuchstier  eingeimpft 
dieselbe  oder  eine  ähnliche  Krankheit  hervorbringt,  wie  diejenige  war,  von 
deren  Läsion  er  stammt.  Schlecht  zu  dieser  Forderung  passen  viele  der 
Tierexperimente,  die  gemacht  worden  sind,  um  die  Identität  eines  irgendwo 
gefundenen  Pilzes  mit  Soor  zu  erweisen.  Denn  Einimpfungen  der  fraglichen 
Konidien  in  die  Cornea,  die  vordere  Augenkammer  und  in  die  Venen  erzeugen 
Krankheiten,  die  mit  dem  Schleimhautsoor  absolut  nicht  vergleichbar  sind. 
Zwar  gleichen  diese  Krankheiten  denjenigen,  welche  entstehen,  wenn  wir  echte 
Soorkonidien  Tieren  in  ebensolcher  Weise  ein  verleiben,  aber  eine  ganze  Reihe 
von  Pilzen,  die  sicher  nichts  mit  Soor  zu  thun  haben,  verhalten  sich  auch  so 
z.  B.  Monilia  candida  Hansen  (Rabinowitsch  Cao).  Auch  die  aus  der  Impf- 
läsion gewonnene  Kultur  ergiebt  keine  Entscheidung,  weil  viele  Pilze  dem 
Soorkeime  sehr  äliulich  sehen  und  sich  erst  bei  eingehendster  Untersuchung 
als  andere  Arten  herausstellen.  Wir  können  eigentlich,  da  die  spezifische 
Serumreaktion  des  Soors  noch  nicht  genügend  feststeht,  nur  dann  einen  Pilz 
für  identisch  mit  Soor  erklären,  wenn  er  in  Reinkultur  typische  Soorplaques 
auf  irgendwelcheu  Schleimhäuten  liervorruft.  Dieser  Nachweis  ist  leider  nicht 
leicht  zu  erl)riugen,  weil  gesunde  Menschen  und  Tiere  überhaupt  kaum  soor- 
krank zu  machen  sind  und  kranke  Tiere  oder  solche,  die  man  künstlich  ge- 
schwäclit  hat,  Soor  aucli  spontan  sich  zuzielien  können.  Mit  Recht  haben  deshalb 
Brebeck  & Fischer  die  Beweiskraft  meiner  Soorimpfuiigen  bei  Hühnern  und 
'rauben  mittelst  Kropfschnitts  l)eanstandet,  weil  sie  nur  dann  sicher  bei  Tieren 
gelang,  wenn  sie  durcli  Hunger  und  Durst  geschwächt  waren.  Wenn  mau 
auch,  wie  ich  es  häufig  getliau  habe,  Kontrolltiere  l)enutzt  und  aus  dem  Nicht- 
erkrankeii  dieser  Tiere  an  Soor  sclüießt,  dass  die  mit  Soor  geimpften  Tiere 
durch  den  Soor,  nicht  durch  den  Eingriff  und  das  Hungern  soorkrank  geworden 
sind,  so  ist  docli  der  Versuchsfelder  niclit  auszuschließen,  der  dadurch  bedingt 
wird,  dass  Tiere  selir  ungleiche  Empfänglichkeit  für  Soor  auch  unter  genau 
denselben  Bedingungen  zeigen. 

Eine  andere  Art  der  Impfung  hat  S'rooss  angewandt,  die  es  wenigstens 
mitunter  ermögliclit  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  einen  akuten  Soorerreger 
handelt  oder  nicht.  Stooss  impfte  Mischkulturen  von  Soor  und  eitererregeu- 
den  Kokken  auf  die  gereizte  Vaginalschleimliaut  der  Kaninchen  und  erhielt 
positive  Resultate.  Reinkulturen  von  Soor  allein  brachten  nur  wenig  fest 
haftende  Soor})la(jues  auf  der  gereizten  Scldeimhaut  hervor,  unverletzte  Schleim- 
haut erwies  sich  in  beiden  Fällen  nicht  empfänglich.  Ich  habe  die  Methode 
mehrfach  versuclit  und  mitunter  positive  Resultate  gehabt,  leider  war  das 
Resultat  aber  auch  sehr  häufig  negativ.  Gewöhnlich  entsteht  durch  das 
Auseinanderzerren  der  Vagina,  das  mit  Pinzetten  gemacht  werden  muss,  eine 
ziemlich  starke  Iteizung  der  Vulva  mit  diphtherieähnlichen  Belägen,  die  Avohl 
kaum  mit  Soor  verwechselt  werden  können  (?).  Gelingt  die  Impfung  aber,  so 
ist  die  entstehende  Affektion  dem  Soor  der  Mundhöhle  außerordentlich  ähnlich. 
Eine  ideale  Art  der  Impfung  stellt  die  STOOSSSche  Modifikation  ihrer  Un- 
sicherheit wegen  ebensowenig  dar,  wie  alle  anderen. 

Handbuch  der  patliogenen  jMikroorganisuien.  I. 
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Subkutane  Injektionen 

von  Soor  hat  nicht,  wieSTooss  meint,  Grasset^i  zuerst  gemacht,  sondern  Döder- 
LEiN  und  zwar  mit  positivem  Erfolg.  Diese  beiden  Forscher  sahen  nach  der 
Injektion  lokalbleibende  Al)szesse  eintreten.  Nach  Grasset  und  Stooss^^  kann 
im  Anschluss  an  den  Abszess  der  Tod  des  geimpften  Tieres  eintreten,  ohne  dass 
es  zu  multiplen  Abszessen  in  inneren  Organen  kommt,  also  durch  Giftwirkung. 
Mischinfektionen  von  Soor  mit  Eitererregern  ergeben  ein  merkwürdiges  Resultat: 
Der  Soorerreger  lässt  sich  bei  der  Abimpfung  nach  Entstehen  des  Abszesses 
allein  nachweisen,  Streptokokken  und  Staphylokokken  sind  zu  Grund  gegangen. 
Auf  dem  lebenden  Körper  verhält  sich  der  Soor  also  umgekehrt,  wie  auf  dem 
toten  Nährsubstrat,  denn  da  töten  Kokken  stets  den  Soor. 

Intravenöse  Injektionen  (Kt.e:mperer) 
führen  nach  Stooss  bei  Kaninchen  ausnahmslos  zur  allgemeinen  Soormykose. 
Steiner^i  ]iat  später  die  Versuche  von  Stooss  wiederholt,  und  fand,  dass  ältere 
und  kräftige  Kaninchen  weniger  empfänglich  für  die  intravenöse  Impfung  sind, 
selbst  bei  Einspritzung  selir  großer  Mengen  von  Soorkultur.  Es  kam  l)ei 
Steiner  zur  allgemeinen  Soormykose,  el)enso  wie  l)ei  Kle:mpkrer  während 
Stooss  nur  Niereu,  Herzmuskel  und  Peritoneum  parietale  mit  Knötchen  be- 
deckt, alle  anderen  Organe  aber  frei  fand. 

Die  histologisclien  Veränderungen  waren  zum  Teil  sehr  hochgradig  in  der 
Niere.  Hier  kommt  es  zu  kleiiizelligeii  liililtraten,  welclie  aucli  die  Stelle  der 
Glomeruli  einnehmen  können,  zu  Rlutungen,  Exsiidatioiieu  und  Nekrose,  und 
zwar  werden  Rinde  und  Mark  gleichmäßig  ergriiVen.  Etwas  weniger  stark 
sind  Leber  und  Milz  l)efallen,  stark  meist  auch  Magen-  und  Darmwand.  Im 
Zentralnervensystem  waren  zwar  keine  Knötclieii  makroskopiscli  zu  sehen,  die 
histologischen  Veränderungen  aber  und  die  Pilzelemente  mikroskopiscli  in 
Selinitten  in  schönster  Form  nachzuweisen  (S'I’KINEr). 

Genaue  Fntersucliungen  über  die  Symptomatologie  der  durcli  die  venöse 
Injektion  gesetzten  Allgemeinerkrankung  veröiVentlichte  Ostrowsky*»-'^: 

Erste  Periode: 

1.  Temperaturm-lndiung  ( — 41,2  zu  Anfang,  später  tritt  Untertemperatur 
ein,  die  bis  zum  Tod  anhält,  niedrigst  ))eobaclitete  Temperatur  33”  Gels. 

2.  Herzschläge  vermehrt. 

3.  Albuminurie,  Abmagerung,  Mattigkeit. 

Zweite  Periode: 

1.  Diarrhöen  profuser  Natur  l)is  zum  Ende. 

2.  Sommdenz. 

3.  Myosis. 

4.  xVnurie. 

Nach  3 — 7 Tagen  erfolgt  der  Tod  in  Hypothermie. 

Im  Unterschied  zur  Aspergillusmykose  findet  sich  hier  keine  Gleichgewichts- 
störung und  keine  Vermehrung  der  Leukocytose. 

Von  Stotfwechselanomalieen  wäre  noch  zu  erwähnen,  dass  die  Isotonie  der 
roten  Rlutkörperchen  sich  verändert,  pl.  Langlois  cit.  bei  Ostrowsky).  Der 
Zuckergehalt  des  Bluts  bleil)t  dagegen  unbeeintlusst  und  auch  der  Glykogen- 
gehalt der  Lel)er  wird  nicht  verändert.  Die  Diarrhöe  in  der  zweiten  Periode 
der  Erkrankung  ist  nicht  von  allen  Forschern  beobachtet  worden.  Ostrowsky 
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hält  sie  für  eine  Folge  der  Ausscheidiiiig  der  Umhüllungsmembraiien  des  Soors 
ans  dem  Organismus,  Avelclie  durch  die  Därme  erfolgen  soll  {?).  Hierdurch 
soll  Hyperämie  entstehen,  Loslösnng  des  Epithels  und  Eindringen  sekundärer 
Organismen  in  die  Darmwand  bewirkt  werden.  Diese  wirken  schädlicher  auf 
die  Schleimhäute  ein,  als  die  Soorerreger,  da  die  Partieen,  avo  Soorhaiifen 
sitzen,  weniger  stark  verändert  sind,  als  die  übrigen. 

Die  schädliche  AVirkuug  des  Soors  auf  die  Gewebe  besteht  nach  Ostrowsky 
weniger  in  einer  Giftwirknng,  als  in  einer  mechanischen  Reizung  aller  Ge- 
webe, die  er  durchdringt.  In  der  That  findet  sich  der  Soor  nach  der  venösen 


Fig.  37.  Glaskörperverschimmelung  durch  Soor.  //  = Konidien,  c = Eiterzellen. 

Injektion  im  Urin,  im  Rlut,  in  der  Galle,  in  der  Milz,  im  Gehirn,  im  Knochen- 
mark, in  den  Exkrementen,  unter  und  in  den  Epitlielzellen  (Daireuva),  im 
submuköseu  Gewel)e  (Heli.er-^'^),  in  den  Lymphgefäßen  (BuiiiD\)  n.  s.  w. 

Wenn  man  das  Serum  der  ei-krankten  Tiere  prüft,  so  zeigt  es  sich  Tieren 
gegenüber  toxiscli.  3 ccm  Serum  töten  einen  Frosch  in  36  Stunden.  Die 
Toxizität  ist  eine  Folge  der  eintretenden  Annrie,  nicht  durch  die  Stoffwechsel- 
prodnkte  des  Soors  l)edingt. 

Somit  erfolgt  der  Tod  der  geimpften  Tiere  durch  Antoiiitoxikation  und 
Schädigung  der  Gewel)e. 


Im])fnngen  ins  Peritoneum  und  in  das  Auge. 

Die  ersteren  sind  meist  Avirkungslos.  Impfungen  in  die  Pleuren  ergeben 
ähnliche  Resultate  wie  intravenöse  Injektionen. 

Skarifikationen  der  Cornea  und  Einbringen  des  Soorerregers  bewirken 
Horiihautinültrate,  die  Aehnliclikeit  mit  den  unter  Ceratitis  aspergilliua  be- 
schriebenen Veränderungen  haben,  Injektionen  in  die  vordere  Augenkammer, 
Verschimmelungen  des  ganzen  Rull)us  mit  nachfolgender  A^erödung  desselben. 
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Immunität,  Agglutinierung  und  Toxizität. 

AVir  sixlieii  bei  den  Schimmelpilzen  iin  engeren  Sinn  (Aspergillus  und 
Mucor),  dass  es  niemals  gelungen  ist,  durch  irgend  welche  Maßnahmen 
Schimmelsporen  abzuschwächen  oder  Tiere  auf  irgend  eine  Art  immun  gegen 
die  künstliche  Schimmelinfektion  zu  machen  (Kiubert  '2^  Olsen und  Gade, 
Fkänkei.,  ZiEGENiiORN  u.  s.  w.).  Beim  Soor  gelingt  es  dagegen,  Kaninchen 
zu  immunisieren  (KociEii"^  und  Noisette^^).  Die  löslichen  Produkte  der  Soor- 
pilzkulturen vermögen  keine  Immunität  zu  verleihen,  scheinen  vielmehr  die 
Empfänglichkeit  für  den  Soorpilz  noch  zu  erhöhen.  (Ciiarrin  A Ostrowsky  i')- 

Ebenso  wird  die  Disposition  bei  den  Versuchstieren  für  Soor  erhöht 
durch  Einführen  von  Substanzen  in  den  Organismus,  die  Glykosurie  erzeugen 
(Grawitz32)^  Kulturen  auf  zuckerhaltigem  Boden,  und  gleichzeitige  Injektion  von 
'rraubenzucker  mit  den  Konidien  steigert  die  Virulenz  (Ostrowsky).  Eben- 
sowenig gelingt  es,  Immunität  zu  erzeugen  durch  Einführen  von  Kulturen, 
welche  durch  Erhitzen  (auf  C.)  vorl)ehandelt  sind.  Auch  sterilisierte 

oder  filtrierte  Kulturen  gaben  negative  Resultate.  Also  gelingen  die  ge- 
wcthnlichen  Alethoden,  Immunität  zu  erzeugen,  bei  Soor  nicht. 

Dagegen  lässt  die  Einführung  schwacher  Dosen  der  Soorkultur  in  die 
AVuen,  oft  wiederholt,  nach  und  nach  die  AViderstandskraft  des  Organismus 
gegen  höhere  Dosen  wachsen.  Die  dreimal  tödliche  Dose  wird  dann  ver- 

tragen. Zugleich  mit  dieser  Immunisierung  erhält  das  Serum  keimtötende 
Kraft  und  wirkt  agglutinierend  auf  diejenige  Art,  mit  der  die  Immunität  her- 
vorgerufen wurde  (Noisi-yrri:).  Säet  man  in  solches  Serum  die  zugehörige 

Soorsorte  ein,  so  bemerkt  man  nach  24  Stunden  am  Boden  des  Gläschens 
Flocken  und  Häufchen,  die  eine  große  Tendenz  haben,  aneinander  zu  kleben. 
Unter  dem  Mikroskop  sieht  mau  die  einzelnen  Elemente  umgeben  von 
einem  breiten  Saum,  der  etwa  5 10  mal  so  breit  ist,  wie  die  normale  Cuti- 

cula. Selten  liegen  die  Zellen  allein,  meistens  sind  sie  zu  2,3  und  oft  zu 
voluminösen  Häufchen  vereint.  Es  handelt  sich  um  eine  Verschmelzung  der 
Cuticula  der  Zellen,  um  eine  wirkliche  Zooglöenbildung  (K(h;hi{).  Koise'I’TL  hat 
mit  dem  gewonnenen  Immunseruiu  seine  verschiedenen  Sorten  von  Soor  unter- 
sucht und  gefunden,  dass  die  Hefen  nur  durch  das  Immiiuserum  agglutiniert 
werden,  mit  welchen  die  Inmiunität  erzeugt  wurde.  Nach  Noisette  also 

giebt  es  nicht  einen  Saccharomyces  albicans,  sondern  eine  ganze  Klasse, 
welche  A’arietäten  enthält.  Die  Arbeiten  Ro(;i:rs  und  Noisettes  bedürfen 
selbstverständlich  noch  einer  genauen  Nachprüfung. 

Die  Giftigkeit  der  Stotfwechselprodukte  des  Soors  in  der  Kultur  ist  ge- 
ring: 20 — 40  ccm  löslicher  Substanz  ttiten  ein  Kilogramm  Kaninchen.  Serum 
vom  infizierten  Tier  ttitet  eine  Maus  in  der  Hälfte  der  Dosis  des  gewöhn- 
lichen Serums. 

Passage  des  Soorpilzes  durch  den  Tierkörper  (Kaninchen,  Aleerschwein- 
chen)  erhöht  die  Adrulenz  (Tordeus).  Auf  ähidichen  A'erhältnissen  beruht 
wohl  auch  die  größere  Infektiosität  des  Soors  in  Findelanstalten  u.  s.  w. 
sporadisch  auftretenden  Fällen  gegenüber. 
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3.  Gruppe.  Die  Dermatomykosen  oder  Hautpilze. 

Definition  und  Einteilung. 

Krankheiten,  welche  ihre  Ursache  in  dem  Wachstum  von  Fadenpilzen 
in  der  Haut  haben,  nennt  man  Dermatomykosen.  Nach  Unna  werden 
dieselben  zweckmäßig  in  die  echten  parasitären  Erkrankungen  der  Ober- 
haut und  die  Saprophytieen  der  Hornhaut  eingeteilt.  Zu  den  ersteren 
gehören  der  Favus,  die  Mikrosporie  und  die  Trichophytie,  zu  den  letzteren 
die  Pityriasis  versicolor,  das  Erythrasma  und  die  Piedra.  Favus,  Mikro- 
sporie und  Trichophytie  werden  durch  eine  Pilzklasse  hervorgeriifen, 
deren  einzelne  Glieder  nicht  nur  in  sehr  naher  Verwandschaftsbeziehung 
stehen,  sondern  mitunter  sogar  wirkliche  Uebergangsformen  bilden.  Aus 
diesem  Grunde  lassen  sie  sich  nicht  immer  scharf  auseinanderhalten. 

Die  Pilze,  die  bei  Pityriasis  versicolor,  Piedra  und  Erythrasma  ge- 
funden werden,  haben  weder  unter  sich,  noch  zu  den  oben  genannten 
Arten  Beziehungen. 

Allgemeine  geschiehtliche  Notizen  über  die  Dermatomykosen. 

Die  am  längsten  bekannte  Pilzkrankheit  der  Haut  ist  der  Favus. 

Vor  dei-  Entdeckung  des  Erregers  durch  Scuünlejn»^'  im  Jahre  1839  Avurden 
unter  Favus  eine  ganze  Reihe  verschiedener  Hautaffektioueu  zusammengeworfen, 
die  wir  heute  unter  den  Ekzemen  und  bei  den  Impetigines  uuterbriugen  Avürden. 
Der  Name  Favus  kommt  schon  bei  Celsus  vor,  er  stammt  von  dem  arabischen 
Wort  Sahafts,  welches  Iloiiigwabe  bedeutet. 

Im  Mittelalter  l)ezeiclinete  man  die  Krankheit  mit  Tinea  = Motte,  in 
Frankreich  als  teigne  faveuse.  Willan  e't  Bateman^i  (1817)  stellten  sie  in 
ihrer  berülimten  Einteilung  der  Hautkraidvheiten  zu  den  Pusteln  und  nannten 
sie  Porrigo  lupiiiosa. 

An  der  Entdeckung  des  Contagiums  beteiligten  sich  mehrere  Forscher  un- 
abhängig voneinander.  Schon  Reaiak’'^^  1837  die  eigentttmliche  Beschaffenheit 
des  Scutulums  aufgefallen  und  aucli  früher  schon  (1826)  liatte  Heusinger 
die  pilzliche  Natur  des  Scutulums  vermutet  und  den  Botanikern  zum  Studium 
empfohlen.  Indes  wurde  der  Hinweis  nicht  beachtet  und  erst  Schön- 
lein (1839)  war  es  vor1)ehalten,  angeregt  durch  Bassis^  Arbeiten  über  den 
Muskardinepilz  der  Seidenraupen,  das  Contagium  des  Favus  beim  mikro- 
skopischen Studium  d(U’  ansteckenden  llaiitkraukheiteu  der  Menschen  zu  ent- 
decken. 

Remak-'’^  (1845)  bestätigte  den  Befund  und  züchtete  den  Pilz  auf  Apfel- 
scheiben, den  er  mit  Erfolg  auf  seinen  Arm  übertragen  konnte  und  nannte 
ihn  Achorion  Schönleinii. 

Unabhängig  von  ScikInlein  entdeckte  Gritby^^  (1841)  zwei  Jahre  später 
gleichfalls  den  Pilz  und  beschrieb  ihn  eingehend. 

Die  neue  Lehre  fand  l)ei  den  meisten  zeitgenössischen  Forschern  volle 
Anerkennung  und  Bestätigung,  aber  es  fehlte  auch  nicht  an  solchen,  die  die 
ätiologische  Bedeutung  der  PilzViefuiide  in  Frage  zogen. 

Besonders  gefördert  wurde  die  Favuslehre  durch  Köbners^^  und  Peyritschs'*^^ 
(1869)  Avertvolle  Experimeutalstudieu,  die  Remaks  Versuche  voll  bestätigten 
und  dazu  den  Beweis  erbrachten  (1866 — 76),  dass  Avirkliche  Reinkulturen  von 
Achorion  Schoeni.einii  mit  banalen  Schimmelkulturen  nicht  im  genetischen 
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Zusammeuliaug  ständen,  wie  IIallieii'-^*  (1865  — 73)  und  seine  Schule,  getäuscht 
durch  fehlerhaft  angeordnete  Yersnchsreihen  und  unrichtige  Deutung  gesetzter 
Impfläsionen,  behauptet  hatten. 

Der  Favuspilz  der  Maus  wurde  1850  zuerst  von  Bennet  gesehen  (von 
llELUEiiT  SciiEADEii-'J  uud  SiMON  bestätigt),  der  der  Katze,  des  Hundes  und 
des  Kaninchens  von  St.  CykI^-  Gerlacii^'^  u.  a.  landen  ihn  beim  GeÜügel.  Drei 
Jahre  nacli  der  Entdeckung  des  Favus  durch  Scin'iNLEiN  und  Grury  gelang 
dem  letzteren  Forsclier  auch  der  Kachweis  von  Pilzen  in  den  Kopfhaaren 
trichophytiekranker  Kinder  und  in  den  Barthaaren  der  mit  Barttlechte  be- 
hafteten. AVundeiFar  ist  es,  dass  Gruby'  in  einer  Zeit,  in  der  die  Mikroskope 
noch  unvollkommen  waren  und  in  der  es  noch  keine  feineren  Färbemethodeu 
gab,  schon  die  feinsten  Details  in  der  Verteilung  der  Ihlze  im  Gewebe  und 
im  Haar  so  genau  studierte,  dass  die  neuere  Forschung,  wären  seine  Arbeiten 
nicht  in  Vergessenheit  geraten,  kaum  etwas  wesentlich  Neues  hinzuzufügen 
gehabt  hätte.  Er  gliederte  die  eine  klinische  Form,  welche  in  typisclier  Weise 
die  Köpfe  der  Kinder  befällt,  von  der  Trichophytie  ganz  ab  und  benannte 
den  bei  dieser  Atfektion  gefundenen,  kleinsporigen  Pilz  nach  dem  bekannten 
Muskardineforscher  Attuu'in:  »Microsporon  Audouini«.  Er  beschrieb  genau 
den  Erreger  der  Barttlechte  und  dass  dieser  außerhalb  des  Haarschafts  sich 
ansiedelt,  er  fand  den  Erreger  der  anderen  klinischen  Form  der  Trichophytie 
der  Kinderköpfe,  die  damals  nach  MaiioX'^'-^  (18*21)),  der  sic  zuerst  beschrieben 
hatte,  Porrigo  decalvans  benannt  wurde  und  zeigte,  dass  der  Pilz  bei  dieser 
Form  im  Haarschaft  zu  suchen  sei.  IIaziN''’’  (1853)  bestätigte  Grubys  Ent- 
deckungen und  luiute  sie  aus,  dann  gerieten  sie  im  Traufe  der  Zeit  in  Ver- 
gessenheit, ])is  »SABorRAri)^’*  (18D4),  in  neuester  Zeit  mit  (^liiellenstudien  bei  der 
IIerausgal)e  seiner  Arbeiten  über  Tricho])hytie  Imschäftigt,  sie  wieder  entdeckte 
und  in  uneigennütziger  und  gel)ührend(‘r  Weise  zu  würdigen  wusste.  Einige 
Jahre  später  als  GuruY,  aber  unabliäiigig  von  diesem  fand  Mabms'I’en^*^  (1845) 
auch  einen  Pilz  in  Porrigo  decalvans  und  lleri)cs  s(piammosus,  den  er  Herpes 
tonsurans  l)enannte. 

ln  Deutschland  war  es  wieder  Köbnior  (1864),  der  sich  am  eingehendsten 
mit  Studien  über  Tricho])hytiei)ilze  befasste,  die  Sycosis  ])arasitaria  eingehend 
beschrieb,  das  Eccema  marginatiim  als  Trychoi)hytie  erkannte  und  entdeckte, 
dass  auch  die  schon  1853  und  55  von  Bat*m  MeissneaD^  in  den  Nägeln 
beschriebenen  Pilze  den  Trichophytiepilzen  zugehörten. 

In  England  ist  als  Trichophytieforscher  Jener  Zeit  l)esonders  M(;.  Calj. 
Anderson  1 zu  nennen. 

Bei  Tieren  wurde  der  Tricho])hytiepilz  zuerst  von  GeblaciP-^'*  (1857 — 59) 
beim  Bind  nachgewiesen,  Haubner’-^',  Fen(jer‘-^',  Pebroncito-^^,  Siedamcjrozke''^ 
(1871)  u.  a.  entdeckten  dann  auch  bei  den  anderen  Haustieren  kurze  Zeit 
nacheinander  die  Erreger  der  Her})es-tonsurans-Krankheit. 

Der  Pilz  der  Pityriasis  versicolor,  Microsporon  furfur,  wurde  1846  von 
EiciistedtI'^  entdeckt,  Microsporon  minutissiraum  der  Pilz  des  Eythrasma  1862 
von  Bärenspreno-^  und  für  die  seit  1846  durch  Osouio-^^’  l)ekannt  gewordene 
Knoten  in  den  Haaren  erzeugende  Piedra  der  oder  die  Erreger  von  Iuheb 
Kenoy  (1888  , Beiirend^'  (1890)  und  Fnna-'’^  (1896)  in  kleinen  und  großen 
Sporen  eines  Fadenpilzes,  dessen  Züchtung  gelungen  ist,  nachgewiesen. 

Die  Anschauungen  über  die  Natur  der  Dermatomykosenerreger  ha)>en  sich 
im  Laufe  der  Zeit  vielfach  geändert.  Während  früher  Hebra^^  (1855)  und  auch 
Grawitz'^^  ^876)  annahmen,  ein  Pilz  erzeuge  Favus,  Trichophytie  und  Pityriasis, 
wurde  nach  baldiger  Beseitigung  dieses  Irrtums,  durch  Qeincke-^^  (1886), 
Franr22,  Neebe  A Unna-^^  und  Furthmanx  (1 892)  die  Auffassung  vertreten, 
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dass  das  klinische  Bild  des  Favus  resp.  der  Trichophytie  durch  ganz  ver- 
schiedene Pilzarten  hervorgerufen  werden  könne.  Während  Pick  (1887), 
Kral^^  (1691),  MibellD^  (1892),  MarianellD^  (1892),  Wälsch^o  (1896)  und 
viele  andere  für  die  Einheit  der  Erreger  eintraten  und  die  verschiedenen 
Formen  der  gefundenen  Pilze  mit  dem  Polymorphismus  zu  erklären  suchten, 
fehlte  es  auch  nicht  an  hervorragenden  Vertretern  der  anderen  Richtung,  für 
die  besonders  Unna  und  Bodik  bei  Favus  und  Unxa  und  Sabouraud  bei 
Trichophytie  eintreten. 

Eine  völlige  Einigkeit  in  den  Ansclianungen  unter  den  Dermatologen 
ist  bis  heute  noch  nicht  über  diese  Streitfrage  erzielt  worden  und  wird 
wohl  auch  bei  der  Schwierigkeit  des  Objekts  nicht  so  bald  er- 
folgen, immerhin  haben  sich  unsere  Kenntnisse  über  die  Erreger  des 
Favus  und  der  Trichophytie  gerade  durch  den  heftigen  Kampf  und  die 
damit  verbundenen,  eingehenden  Arbeiten  in  beiden  feindlichen  Lagern 
derart  vertieft  und  erweitert,  dass  die  Dermatomykosenerreger  jetzt  zu 
den  am  besten  studierten  Eumyceten  gehören,  die  wir  kennen.  Von 
diesen  Arbeiten  bedürfen  die  wichtigeren,  wie  die  von  Sabouraud, 
UxNA,  Bodix,  Sabrazes-''^^,  Morris,  Pick,  Kral,  Rosexbach,  Krösixg, 
Wälscii,  Fox,  Adamsox,  Bukowski  und  auch  einige  neuere  einer  ein- 
gehenden Besprechung,  weshalb  wir  sie  in  dieser  geschichtlichen  Ueber- 
sicht  nicht  weiter  berücksichtigen  werden,  sondern  auf  die  Spezial- Aus- 
führungen verweisen. 
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Favuspilzgruppe. 

Defi  iiition. 

Der  Favus  des  Meiischeii  und  der  Tiere  ist  ebarakterisiert  durch  das 
Auftreten  hestiniinter  Filzküri)er,  die  zwischen  dem  Rete  Malpighi  und 
der  Flornscliicht  liegen.  Dieselben  scheinen  der  Haut  aufzuliegen,  sind 
aber  im  jugendlichen  Zustand  noch  mit  Hornschicht  bedeckt,  sitzen  meist 
um  ein  Haar  herum,  sind  beim  Menschen  von  schwefelgelber,  bei  Tieren 
von  gelber,  grauer  oder  weißgelber  l^arbe,  von  trockener  Reschalfenheit, 
kreisrund  und  in  der  Mitte  mit  einer  Eindellung  versehen.  AVegen  dieser 
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schüsselfürmigen  Gestalt  bezeichnet  mau  sie  mit  dem  Namen  »Scntula« 
Schüsselchen  (Fig\  38).  Diese  Form  behält  das  Scutuliim  aber  nur  so 
lange,  als  es  von  Hornschicht 
bedeckt  ist,  hat  es  dieselbe 
durch  Wachstum  gespreogt,  so 
wächst  es  als  atypische  Pilz- 
borke weiter. 

Lokalisation. 

Die  Krankheit  befällt  beim 
Menschen  meist  den  behaarten 
Kopf,  kann  aber  auch  an  jeder 
anderen  Stelle  des  Körpers 
Vorkommen  (Rumpf,  Extremi- 
täten, Augenlider,  Penis,  Nägel) 
und  in  ganz  seltenen  Fällen 
durch  Uebertritt  der  Pilzsporen 
in  den  Kreislauf  eine  genera- 
lisierte Mykose  hervorrufeu 
(Kunduatii,  Kaposiii). 

Bei  Tieren  bietet  die  Lokalisation  nichts  Besonderes,  indessen  sind 
auch  hier  der  Kopf,  die  Nase,  Ohren  und  die  Backen  bevorzugt  und 
zuerst  ergriffen,  von  hier  aus  kommt  es  viel  häutiger  als  beim  Menschen 
zum  Favus  der  ganzen  Kürperoberdäche. 

Häufigkeit  und  geographische  Verbreitung. 

Favus  war  früher  eine  sehr  häutige  und  allgemein  verbreitete  Krank- 
heit der  ärmeren  Klasse  der  Bevölkerung.  Mit  der  fortschreitenden 
Kultur  weicht  der  Favus  immer  mehr  zurück.  Daher  kommt  es,  dass 
er  in  Deutschland,  England,  Schweiz,  Japan  und  Amerika  eine  seltene 
Krankheit  darstellt,  währeud  er  in  Oesterreich,  Russland,  Schottland, 
Italien,  Si)anicn,  Zentralasien,  China  und  Aegypten  auch  heute  noch  als 
eine  recht  gewöhnliche  Hautatfektion  zur  Beobachtung  kommt.  In  Frank- 
reich, Holland  und  Skandinavien  ist  er  noch  häutig,  aber  im  Abnehmen 
iPetersen-^^). 

Dis])Osition. 

Disponiert  sind  jugendliche  Individuen,  ältere  favuskranke  Personen 
haben  sich  die  Erkrankung  wohl  immer  in  der  Jugend  zugezogen,  in- 
dessen sind  erwachsene  Personen  auch  für  das  Contagium  empfänglich, 
wenn  sie  massenhaft  mit  den  Sporen  des  Pilzes  in  Berührung  kommen, 
sei  es  bei  der  Behandlung  favuskranker  Personen  (Folly),  sei  es  bei  der 
absichtlichen  Uebertragung,  durch  Impfung.  Das  weibliche  Geschlecht 
ist  für  Impfung  cin])fäuglicher  als  das  männliche  (Kral,  Sabrazes). 
Rassendisposition,  wie  man  früher  annahm,  existiert  nicht,  natürlich 
werden  aber  diejenigen  Völkerschaften  besonders  häutig  befallen,  welche 
in  der  Kultur  zurück  sind  oder  mit  Haustieren,  wie  Katzen  und 
Hunde,  infolge  Gewohnheit  und  Sitte  im  innigen  Beisammensein  zu 
leben  pflegen. 

Mazerierte  Haut  nach  Frießnitz-  oder  Breiumschlägen  erhöht  die 
Disposition.  Uebertragung  von  Favus  auf  mit  Umschlägen  solcher 
Art  behandelte  erwachsene  Patienten,  die  zufällig  in  Sälen  lagen,  in  denen 
Favuskranke  gelegen  hatten,  sind  beobachtet  (Kaposi). 


Fig.  38.  Scutnlumbildung. 
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Der  Favus  wird  durch  die  Sporen  des  Pilzes  verbreitet,  die  Mycelien 
selbst  sind  niebt  imstande  krankbeitserzeugend  zu  wirken  (Gkawitz, 
187()).  Kinder  stecken  sieb  sehr  häufig  und  leicht  untereinander  an 
(Sabrazes),  werden  auch  mitunter  von  Katzen  seltener  von  Mäusen 
favuskrank. 

Von  den  Tieren  erkrankt  am  häufigsten  die  Maus,  dann  die  Katze 
durch  das  Verzehren  favuskranker  Mäuse  (DRArrEu),  daun  der  Hund, 
der  durch  die  Katze  angesteckt  wird,  ferner  Kaninchen,  Pferde  und 
llühner,  auch  liei  einem  Kasuar  habe  ich  Favus  beobachtet.' 

Arten  oder  Varietäten. 

Aus  der  geschichtlichen  Uebersicht  ersahen  wir,  dass  Hebra  (1855) 
aunahm,  das  Favus,  Trichophytie  und  Pityriasis  versicolor  durch  ein 
und  denselben  Pilz  erzeugt  würden  und  zwar  auf  Grund  der  klinischen 
Heobaclitung,  dass  gar  nicht  selten  bei  einem  Individuen  Favusscutula, 
ller])esringe  und  Schup])en  auftreten  können.  Diese  Anschauung  wurde 
durch  Kübners  Untersuchungen  (18()4)  geändert,  der  feststellte,  dass 
der  Entwicklung  des  Scutulums  ein  liingstadium  vorausgeht,  das 
er  als  herpetisches  Vorstadium  bezcichnete  und  dass  man  mit  Favus- 
kulturen bei  der  Impfung  Ilerjiesringe  auf  menschlicher  Haut  erzeugen 
könne,  Peohachtungen,  die  durch  Pick  (18(35)  Pestätigung  erhielten.  Den 
kulturellen  Nachweis,  dass  die  5 Pilze  identisch  seien,  hatte  Grawitz 
zu  erbringen  gesucht  (1871)),  indes  überzeugte  er  sich  siiäter  (188(3)  bei 
der  Wiederaufnahme  seiner  Arbeiten  nach  Einführung  der  Kociischen 
Methoden  von  der  Unrichtigkeit  dieser  Hypothese.  Durch  die  Quinckk- 
sche  Arbeit  (1887)  wurde  die  wichtige  Thatsaclie  erkannt,  dass  eine  als 
klinische  Einheit  aufgefasste  Krankheit  durch  (scheinbar)  sehr  verschiedene 
Pilzarten  erzeugt  werden  kihine.  (^)eixcke  fand  bei  der  Untersuchung 
verschiedener  Favusfällc  3 Pilze,  die  er  mit  «,  /V,  / bezcichnete.  Sie 
zeigten  in  Pezug  auf  Wachstum  und  Pathogenität,  auch  auf  Lokalisation 
der  Läsionen,  l)eträ(*htlichc  Unterschiede.  Ein  .lalir  s])äter  gab  Quinx’KE 
(1888,  die  eine  Pilzart  {(j)  auf  und  unterschied  nunmehr  nacli  der  Lokali- 
sation zwischen  einem  Pilz  des  Favus  hcr])eticus  und  einem  des  Favus 
vulgaris.  Er  konnte  beide  Pilzarten  an  einem  Individuum  feststelleii. 
Den  «-Pilz  erklärte  er  mit  dem  im  selben  Jahre  von  Poer  entdeckten 
IMäusefavuspilz  mit  Puccinia  ähnliclicn  Si)oren  für  identisch,  da  er  den 
Pilz  häutig  auf  der  Maus  und  nur  mitunter  auf  Menschen  fand.  Zahl- 
reiche Forscher  beschäftigten  sich  in  der  folgenden  Zeit  mit  der  Nach- 
prüfung der  QuiNXKEschcn  Untersuchungen.  So  fand  Fabry  stets  den 
y-Pilz,  aber  auch  auf  glatter  Haut,  wo  er  nach  (^einxke  nicht  Vorkommen^ 
sollte  (1889),  Elsexberg  in  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  2 Pilz- 
varietäten, die  den  (j-  und  y-Pilzen  Quixckes  glichen,  in  den  Krank- 
heitsherden sehr  assoziiert  waren,  und  sich  durch  Plattenkulturen  nicht 
trennen  ließen  (1889  und  90),  Jadassoiix^^  (1889)  nur  einen  Pilz,  der  mit 
dem  Grawitzs  und  der  2.  Varietät  Elsexbergs  übereinstimmte.  Im 
gleichen  Jahre  begannen  die  wichtigen  Arbeiten  Krals,  ln  seiner  ersten 
Veröftentlichung  konnte  er  aus  2 Favusfällen  0 verschiedene  Pilze 
züchten,  unter  ihnen  den  ß-  und  y-Pilz  Quixckes  und  den  ersten  Pilz 
von  Elsexberg.  Nach  Ausarbeitung  eine  neuen  Trennungsmethode 
(s.  S.  (i08),  die  der  Eigenart  der  Dermatomykosenerrreger  angepasst  war 
und  durch  deren  Anwendung  erst  die  von  Koch  geforderte  4'rennung 
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der  Keime  völlig  ermöglicht  wurde,  konnte  Kral  (1891]  nur  noch  einen 
einzigen  Pilz  mit  ganz  bestimmten  Eigenschaften  aus  den  verschiedensten 
Fällen  von  Favus  züchten.  Da,  wie  aus  seiner  oben  erwähnten  Arbeit 
hervorgeht,  das  Scutulum  viel  verschiedene  Eumyceten  enthalten  könne*), 
so  stellte  Kral  den  Grundsatz  auf,  dass  man  zum  Ausgangspunkt  von 
Reinkulturen  nur  solche  Keime  wählen  dürfe,  die  unter  Kontrolle  von 
einem  einzigen  Keim  ausgewachsen  sind.  Zugleich  mit  der  KuALSchen 
Arbeit  erschien  eine  gleichfalls  sehr  wichtige  klinische  Studie  Picks, 
durch  die  bewiesen  wurde,  dass  1.  die  Aufstellung  mehrerer  Favus- 
formen nicht  statthaft  ist,  dass  keinerlei  Veranlassung  vorliegt,  den 
Favus  an  behaarten  und  unbehaarten  Stellen  als  zwei  verschiedene 
Krankheiten  zu  betrachten;  2.  dass  es  nur  von  den  örtlichen  Verhält- 
nissen abhängig  ist,  ob  es  zur  Entwicklung  der  einen  oder  anderen 
Form  kommt,  ob  die  Krankheit  abortiv  verläuft,  oder  bis  zur  voll- 
ständigen Ausbildung  des  typischen  Scutulums  gelangt;  3.  dass,  wie 
aus  an  13  Individuen  angestellten  Impfungen  mit  Reinkultur  von 
Favus  hervorgeht , der  vom  behaarten  Teil  des  Kopfes  stammende 
Pilz  aus  einem  Scutulum  auf  unbehaarten  Körperstellen  Favuserkran- 
kungen meist  mit  herpetischem  Vorstadium  hervorruft,  dass  die  Rein- 
zucht aus  demselben  Scutulum  dieselbe  Krankheit  erzeugt,  und  dass 
die  aus  beiderlei  Arten  von  Impfscutula  gezüchteten  Pilze  mit  den 
aus  genuinen  Herden  gezüchteten  Pilzen  übereinstimmen,  dass  Favus 
also  einen  einheitlichen  Krankheitsprozess  darstellt,  der  durch  den 
von  Kral  isolierten  Pilz  hervorgerufen  wird  (1891).  Bestätigung  der 
KRALSchen  und  PiCKSchen  Forschungen  erfolgte  durch  sehr  eingehende 
Arbeiten  von  Mihelij  (18921,  Marianelli  (1892),  Dulreuilh  und 
Sabrazes  (1893). 

Auf  dem  Kongress  in  Siena  demonstrierte  Mibelli  (1891)  Kulturen 
von  Dubreuilh,  Sabrazes,  Kral,  Marianelli  und  seine  eigenen,  die 
vollständig  miteinander  ül)ereinstimmten , soweit  sie  vom  Menschen 
stammten. 

Nach  diesen  Arbeiten  könnte  man  geneigt  sein,  die  Favusfrage  als 
im  Sinne  der  Einheit  des  Erregers  entschieden  zu  betrachten,  aber  die 
Forschungen  anderer  Autoren  l)ra(diten  mehrere  Angaben  im  entgegen- 
gesetzten Sinn.  So  züchtete  Frank  (1891)  3 verschiedene  Pilze  aus 
Mäuse  und  Menschenfavus  und  Unna  und  Neebe  (1893)  kamen  auf 
Grund  von  Vergleichungen  eigener  Kulturen  mit  denen  anderer  Forscher 
verschiedener  Länder  zu  dem  Resultat,  dass  nicht  weniger  als  9 Arten 
existieren  müssten,  3 aerophile  und  6 aerophobe.  Sie  unterschieden 
zwischen : Achorion  eutythrix,  dikroon,  atakton,  radians,  akromegalicum 
demergens,  cysticum,  monili forme,  tarsiferon.  Von  diesen  9 Arten  habe 
ich  3 näher  studiert,  nämlich  Ach.  eutythrix,  atakton  und  dikroon.  Die 
Kulturen  wurden  mir  von  Herrn  Dr.  Unna  s.  Z.  zur  Verfügung  gestellt. 
Ich  halte  Ach.  euthytrix  und  atakton  unter  sich  für  identisch  und  identisch 
mit  dem  o-Pilz  Quinckes  und  dem  BoERSchen  Pilz,  kann  also  die  An- 
gaben Jessners^‘^  aus  dem  Jahre  1893  voll  bestätigen.  Achorion  dikroon 
ist  mit  dem  von  Kral  (1891)  und  mir  studierten  Pilz,  ebenso  mit  dem 
7-Pilz  Quinckes  identisch.  Dieser  Pilz  wird  für  gewöhnlich  im  mensch- 
lichen Favus  gefunden,  nur  ganz  ausnahmsweise  Ach.  eutythrix.  Der 
letztere  ist  kein  Achorion,  sondern  l)ildet  eine  Uebergangsform  zwischen 
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Faviispilzeii  und  Trichophytie  resp.  Mikrosporiepilzeii.  Er  erzeugt  den 
Phivus  hei  der  Maus  (Bodin,  1902). 

You  den  nun  folgeiideu  sehr  zahlreichen  Arbeiten  mögen  hier  nur  die 
allerwichtigsten  erwähnt  sein.  Zn  ihnen  gehört  unbedingt  in  erster  Linie 
Sabuazes  (1893)  ausgezeichnete  Monographie  »Sur  le  Favus  de  Fhoiume, 
de  la  poule  et  du  chieii«.  Er  kommt  zu  dem  liesultat  auf  Grund  aus- 
gedehnter Versuche  au  Mensch  und  Tier:  es  giebt  nur  einen  Favuspilz 
des  Menschen,  aber  es  giebt  auch  einen  des  Hundes  und  einen  der 
Hühner.  Die  ersten  beiden  Arten  machen  Scutula  auf  der  Haut  des 
Menschen,  alle  3 Arten  Scutula  von  verschiedener  Malignität  auf  der 
Haut  der  Maus.  Im  Gegensatz  zu  Sabrazes  nahm  Bodix  erst  (1893) 
7 verschiedene,  später  (1894)  5 Arten  von  Favus  au.  Er  hält  jetzt  (1902) 
den  Mäusefavus  für  eine  ganz  bestimmte  Art,  die  dem  Menschenfavus 
ferner  steht,  als  der  Mikrosporie  s.  o. 

Birg  (1893),  Kluge  (189()),  Bukowsky  (1899),  Sabouraud  (1900) 
sprechen  sich  für  die  Einlieit  des  Favuserregers  aus,  Tischutkin  (1894) 
])i*üfte  sein  Material  und  viele  fremde  Kulturen,  darunter  ÜNNASche,  den 
Hühnerfavus  von  Megnix  (1881),  den  Hundefavus  von  Sabrazes 
(1893;  u.  s.  w.  und  fand  den  weitgehendsten  Polymorphismus  aller  Pilze. 
Er  konstatierte,  dass  die  Merkmale,  welche  die  Forscher  veranlasst 
hatten,  besondere  Arten  von  Favus  zu  konstruieren,  in  ein  und  der- 
sell)en  Kultur  auftraten,  wenn  man  die  (Qualität  des  Nährbodens,  die 
Konzentration,  die  'rem])eratur,  den  Wassergehalt,  die  Peaktion  u.  s.  w. 
veränderte.  Er  schlielU  aus  seiner  selir  sorgfältigen  Arbeit,  dass  der 
Favus  durch  eine  einzige  Pilzart  verursacht  werde. 

Wir  schließen  iinsen*  Fehersicht  mit  der  wichtigen  Arbeit  von 
WälscH“^  (1^'^8;,  dit'  den  Ex])erimentalheweis  erbringt,  dass  Mäuse- 
favus durch  Passieren  der  menschlichen  Haut  zu  echtem  ]\Ieuscheufavus 
umgezüchtet  werden  kann. 

Pesu  me. 

L\ö)erhlickt  man  die  hier  kurz  (‘rwähnten  wichtigeren  Arbeiten  über 
die  Artenfrage,  so  wird  man  dazu  ungezwungen  in  folgender  Weise 
Stellung  nehmen  können: 

Der  Favus})ilz  repräsentiert  sich,  da  er  von  Natur  aus  sehr  i)olymor])h 
ist,  in  verschiedenen  äußeren  Verhältnissen  äußerst  verschieden.  Wenn 
er  auf  einer  hestimmten  Tiers])ecies  sich  eingenistet  hat  und  die  Indi- 
viduen derselben  einen  langen  Zeitraum  immer  und  immer  wieder  be- 
fällt, so  muss  er,  nach  den  S.  g40  erwähnten  ]Kdymor])histischen  Gesetzen 
gewisse  festhleibende,  charakteristische  Eigenschaften  annehmen,  die  er 
nicht  nur  seihst  zäh  festhält,  sondern  auch  auf  weite  Generationen  hinaus 
vererben  kann.  Es  gelingt  nicht  immer  leicht,  auch  nicht  in  kurzer 
Zeit,  auch  nicht  mit  unseren  gewöhnlichen,  botanischen  Hilfsmitteln,  diese 
festeingewurzelten  Eigenschaften  nach  Belieben  umzuzüchten.  Aus  der  Art 
hat  sich  eine  Varietät  ahgezweigt,  die  mit  der  urs])rünglicheu  Art  so  wenig 
Uebereinstimmung  zeigt,  dass  man  sie  für  eine  neue  Art  erklären  müsste, 
wenn  man  nicht  wüsste,  dass  es  in  der  That  für  einige  dieser  tierischen 
Varietäten  gelungen  ist  (Tisciictkix  hei  Hühner-  und  Hundefavus, 
AVälsch  bei  Mäusefavus),  sie  durch  Aeuderung  der  äußeren  Verhältnisse 
resp.  durch  Passage  anderer  II  aut  arten  in  die  gewöhnliche,  ursj)rüng- 
liche  Form  zurückzuzüchten.  Echte  Arten  hätten  auch  unter  diesen 
Verhältnissen  ihre  spezifischen  Merkmale  bewahrt. 
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Mikroskopische  Untersuchung  der  Krankheitsprodukte. 

Pilzelemeutc  im  Scutiiliim. 

AVeiin  man  die  Bestandteile  eines  Sentnlnms  behufs  mikroskopiselier 
Durehforsehnng  in  40^  Kalicarbouicnmlüsnng-  oder  15^  Natronlauge 
zerzupft  und  über  der  Flamme  auf  dem  Objektträger  leieht  erwärmt  hat, 
so  treten  die  massenhaften  Pilzelemente  und  vielgestaltigen  Pilzformen 
mikroskopisch  deutlich  hervor.  Diese  Massenhaftigkeit  und  Vielgestal- 
tigkeit ist  für  Favus  des  Meusehen  eharakteristiseh.  Man  unterscheidet 
unter  dem  Mikroskop  bei  mittelstarker  Vergrößerung,  einerlei,  ob  es  sieh 
um  Menschen-  oder  Tierfavns  handelt,  folgende  Einzelheiten: 

1.  Doppelt  kontnrierte  ovale,  runde  oder  rechteckige  Sporen,  3—8  u 
lang  und  3—4  in  breit,  allein  und  in  Ketten.  Diese  Sporen  setzen  das 
Centrnm  des  Skutnlnms  zusammen. 

2.  Mycelienhanfeii,  in  der  Mitte  unentwirrbar,  am  Kande  knorrige, 
fettglänzende,  mit  körnigem  Protoplasma  versehene,  sehr  verschieden 
breite  Sehläuehe,  an  den  Enden  manchmal  zweigabelig  geteilt,  au  den 
Spitzen  keulenförmige  Ansehwellnngen.  Die  Fäden  knospen  aneh  seit- 
lich und  sehnüren  die  Seitenhvphen  beinahe  rechtwinklig  ab  (s.  Fig.  5). 

3.  Detritusmassen,  Fctttröpfehen,  vereinzelte  gequollene  Hornzellen 
und  Plpidermiszellen. 

Es  fehlen  völlig  fremde  Pilzelemente:  Das  Scutnlnm  stellt  im  Innern 
eine  lleinknltur  des  Favnsi)ilzes  dar  {Unxa,  Sabrazes,. 

fUeber  Anordnung  der  Pilze  im  Scutulum,  Entstehung  derselben, 
Wirkung  auf  die  Umgebung  s.  S.  611.) 

Pilzelcmente  im  hcrpetisehen  Vorstadium  und  auf  ervthe- 

matöseu  Flecken. 

Die  Vorbereitung  der  Schuppen  mit  Natronlauge  genügt  manehmal 
nicht,  um  die  sehr  s])arsani  vorhandenen  Pilzelemente  zu  erkennen. 
Folgende,  von  mir  etwas  modifizierte  Methode  von  Bizzozero^  führt  fast 
stets  zum  Ziel: 

Schuppen  werden  mit  Eisessig  auf  den  Objektträger  gebracht  und  mit  einem 
anderen  ])reitge((U(dsclit.  Dann  Alkoholanwendung  und  Erwärmung  bis  Al- 
kohol und  Essigsäure  verdunstet  sind  und  die  Schüppchen  noch  etwas  feucht 
auf  trockener  Umgebung  liegen.  Färbung  mit  ZiELscher  Lösung  3 Minuten 
lang.  Vorsichtig  mit  Fliesspapier  abtupfen,  lod-.lodkaliumlösung  (1:2:  300) 
1 Minute.  Daun  Anilinöl  oft  gewechselt,  bis  keine  FarbAvölkchen  mehr  ab- 
gegeben werden.  In  Anilinöl  wird  nach  Auflösen  des  Deckgläschens  unter- 
sucht. Die  nur  in  geringer  Anzahl  vorhandenen  Favuselemente  erscheinen 
tiefdunkelrot  auf  l)lassrosa  gefärbtem  Oewe])e. 

Pilzelemciite  im  Haar. 

Im  Haar  sind  die  Pilze  schon  mit  Natronlauge  deutlich  nachweisbar, 
meist  als  aus  reehteekigen  (Uiedern  bestehende  Myeelketten.  Färbung 
wie  unter  Schuppen  angegeben  nach  vorheriger  gründlicher  Entfettung 
der  Haare  duiadi  Eiidcgen  in  Acther-Spirituslösung  auf  mehrere  Stunden. 

Pilzelemciite  in  den  Nägeln 

behandelt  man  mit  der  Feile  (Sabouraud)  oder  man  macht  dünne  Ilasier- 
messerschnitte,  die  man  färbt.  Lieblingssitz  der  Pilze  ist  zwischen  Nagel- 
bett und  Nagellaniina.  Man  bemerkt  meist  versporte  Myeelien. 
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Bei  Favus  kommt  man  fraglos  mit  der  KRALStdien  Methode*)  am 
sehnellsteii  zu  l\einkulturen.  Man  kann  aber  auch  auf  gcwöhnliehe 
Weise  Agarplatten  gießen  und  Partikelehen  auslegen,  die  man  aus  der 
Mitte  eines  Seutulunis  entnommen  hat.  (Telatineplatteu  sind  nicht  zu 
empfehlen,  da  Favus  höhere  Temperaturen  zum  Wachstum  braucht. 
Mau  erhält  bei  der  KRALScheii  Methode  schon  nach  24  Stunden  Keimung 
der  Sporen  und  kann  nach  48  Stunden  bequem  unter  dem  Präparier- 
mikroskop abimpfeu.  Die  junge  Kultur  wird  auf  1 Zuckerpeptou-**) 
agar  (4:2:100)  in  ERLEN.MEYEUSchen  Kolben  (100  (Jrm.  Inhalt)  in  der 
Mitte  auf  der  Oberfläche  ausgelegt  und  die  Kultur  dann  ohne  (lummi- 
bedeckung  in  dem  Brutofen  belassen.  Impfung  in  den  Kährboden  und 
Luftabs(4iluss  durch  Kappe  bewirkt  Störungen  in  der  Entwicklung  der 
Kulturen,  ferner  muss  für  eine  genügende  Menge  Nährboden  gesorgt 
sein,  man  wird  die  Agarschicht  1 V2  hoch  wählen.  Hat  man  all 
die  kleinen  Vorschriften  Sauourauds  richtig  befolgt,  so  erhält  man  in 
14  Tagen  l)is  ß AVochen  schöne  Kulturen,  aus  denen  man  die  Varietät 
bestimmen  kann,  ohne  zu  sehr  durch  den  Polymorphismus  gestört  zu 
werden. 

Die  Beschreibung  der  Keiidvultiiren  ist  schwierig  und  umständlich 
und  reicht  nie  aus,  um  eine  Kultur  so  zu  schildern,  dass  gegebenen 
Falls  eine  gezüchtete  Kultur  danach  bestimmt  werden  könnte.  Ich  habe 
deshalb  eine  Anzahl  von  Photogrammen  von  einigen  meiner  Keinkultureu 
hergestellt  und  glaube,  dass  diesedben  die  Beschreibung  wesentlich  ver- 
einfjK'hen.  Ich  werd(‘  nur  die  Pmd<.te  zu  berücksichtigen  l)rau(*hen,  die 
aus  der  Abbildung  nicht  ersichtlich  sind. 

Man  kann  zwei  Ilaupttvpen  unterscheiden: 

1.  Den  Wachstvp,  [fJ  u.  y Pilz  (,)uinckes,  Achorion  dikroon  Unnas, 
IvifAES  Pilz***),  Menschenfavusj)ilz  Sabrazes  u.  s.  w.)  (Taf.  VII,  Fig.  177, 
178  und  170.)  (leibliche  Kuchen  von  wachsartiger  Beschaffenheit  mit 
radiären  Falten  und  zentrahm  Erhebungen.  In  der  Bcg(4  kein  Luft- 
mycel,  jedoch  kommt  es  mitunter  zu  (dneni  kurzen  Flaum,  wie  in 
Pig.  177  ersiclitlicb. 

2.  Den  fäaumtvp.  a Pilz  (,)uinckes,  Achorion  eutythrix  (Unna),  Mäuse- 
lavus.  Weiße,  mit  hohem  Flaum  bedeckte  Scheiben  mit  zentralen  unregel- 
mäßigen Erhebungen.  Farbe  wechselnd,  schneeweiß,  rötlich,  gelb.  Bildet 
ein  Bindeglied  zwischen  Favus  und  Trichophytiepilzen.  (Taf.  VI,  Fig.  163.) 

Taf.  VII,  Fig.  176  zeigt  einen  Pilz,  der  aus  der  Läsion  eines  Knaben 

Uebergang  des 


gewonnen  wurde,  der  von  Mäusen 


angesteckt  war. 


Flaumtyps  in  den  AVachstv]).  Eigene  Beo])achtuug. 

17if.  VI,  Fig.  171  Iluudefavus  Sabrazes,  Oospora  caniua. 


* Man  nimmt  recht  viel  Material  in  eine  Porzellanschale  und  verreibt  dasselbe 
mittelst  ausgeglühter  Infusorienerde  mit  einem  Porzellanstößel  ohne  zu  brüsk  auf- 
zudrücken. Dann  beschickt  man  flüssig  gemachtes  Agar  (40"  C.)  mit  2 bis 
Ö Platinüsen  infizierter  Infusorienerde  per  Eöhrchen  und  gießt  Platten.  Nach 
2 mal  24  Stunden  wird  untersucht.  Man  kann  auch  in  bekannter  Weise  Verdün- 
nungen anlegen,  w^enn  es  das  Material  erfordert. 

**)  Milieu  d’epreuve  von  Sabouraud  besteht  aus  Maltose  4,0,  Pepton  2,0, 
Fucus  crispus  1.5  und  Aqu.  destillat.  KX),0.  Die  Maltose  kann  durch  Glycerin, 
Traubenzucker,  Mannit  u.  s.  w.  ersetzt  werden,  statt  dieser  Mittel  kann  man  auch 
Brauwürzeagar  verwenden.  (Nicht  zu  lange  kochen!)  Zu  milieu  d’cpreuve  ist 
stets  Maltose  zu  verwenden. 

***)  Mutterkultur  stammt  aus  dem  KiiALschen  Laboratorium. 
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Mikroskopische  Untersuchung-  der  Reinkulturen  und  be- 
sondere Eigentümlichkeiten  derselben. 

Die  Untersuchung  der  fertigen  Reinkulturen  unter  dem  Mikroskop 
stösst  naturgemäß  wegen  der  starken  Verfilzung  der  Mycelfäden  aut 
Schwierigkeiten.  Bei  starkem  Zerzupfen  mit  Nadeln  kann  mau  zwar 
einzelne  Details  unterscheiden,  aber  über  die  Anordnung  der  fruktifizieren- 
deii  Teile  zum  vegetativen  Körper  erhält  man  keinen  Aufschluss.  Bessere 
Resultate  gehen  gefärbte  Schnitte  durch  die,  in  Formalin  u.  s.  w.  ge- 
härteten, Agarkulturen.  Den  besten  Aufschluss  über  Wachstum  und  An- 
ordnung der  Elemente  erhält  mau  bei  der  Zucht  in  mit  Nährbouillon 
beschickten  flachen  Glasschalen  oder  durch  direkte  Beobachtung  der  auf 
Objektträgern  auf  bewahrten  und  in  situ  gezüchteten  Hautschüppchen,  Haaren 
u.  s.  w.  Da  der  zusagendste  Nährboden  für  die  Dermatomykosenerreger 
nicht  die  Flüssigkeit,  sondern  der  feste  Nährboden  der  Haut  ist,  so  er- 
hält man  mit  der  letzteren  Methode*)  die  schnelleren  Resultate: 

Nach  Keimung  der  Sporen,  die  hei  35°  C.  schon  in  14  Stunden  er- 
folgt, bildet  sich  um  die  Sporeuhäufchen  ein  sternförmiger  Mycelsteru. 
Von  diesem  Mycel  zweigt  sich  in  den  nächsten  24  Stunden  ein  ganz  feines 
Luftmycel  ah,  das  Ektosporen  ahschnürt  (Taf.  V,  Fig.  155);  während  dieser 
Zeit  kommt  es  auch  zur  Mycelversporung  der  auf  und  in  dem  Nährboden 
liegenden  Mycelien  (Fig.  39  und  Taf.  V,  Fig.  156).  Hiermit  ist  der 
Vegetationstyp  normaler  Weise  abgeschlossen.  Alle  Sporen,  auch  die 
Luftsporen  können  keimen  und  den  Vegetationscyklus  wiederholen.  Da- 
durch wachsen  die  Kulturen  peripherwärts  und  gewinnen  auch  schnell 
an  Dicke.  Die  moosförmigen  Ausläufer  sind  aus  Taf.  VII,  Fig.  184  u.  185 
ersichtlich.  Auf  flüssigen  Nährböden,  Milch,  und  in  Massenkulturen  auf 
Agar,  Gelatine,  Kartoffeln  kommt  es  außerdem  noch  zu  verschiedenen 
anderen  Formen;  zu  Ohlamydosporen  (hes.  auf  Kartoffeln),  zu  gelben 
Körperchen  fProtoplasmaaustritten)  (s.  Fig.  6 u.  7),  kronleuchterartigen 
Mycelien,  Spindelsporen  (Taf.  V,  Fig.  154)  korkzieherartigen  Bildimgen**) 
am  Mycel,  plasmodienartigem  Mycel  und  sekundärem  Luftmycel  auf 
alten  Kulturen  (duvet  blaue).  Die  Gelatine  wird,  wie  bei  allen 
Dermatomykosenerregern,  langsam  verflüssigt  oder  erweicht;  hierbei 
kommt  es  manchmal  zur  Bildung  eines  dunkel  gelblichen  bis  rötlichen 
Farhstoff's,  der  auch  regelmäßig  auf  Agarstrichkulturen  auf  der  Kehrseite 
der  Kulturen  sichtbar  ist.  Auf  Brodscli eiben  bemerkt  mau  hei  vielen 
Favuskultnren  einen  eigentümlichen  Geruch  nach  Mäuseharn,  den  wir 
auch  am  Koj)f  der  favuskranken  Kinder  häutig  wahrnehmen.  Kulturen  von 
Hühnerfavus  auf  diesem  Nährboden  riechen  nach  Käse.  Dieser  Geruch 
scheint  mit  der  Entwicklung  einer  Gasart  zusammenzuhängen,  die  dort  ge- 
bildet zu  werden  scheint,  wo  Chlamydosporen  und  Oidien  entstehen.  Dort 
gerade  erfolgen  auch  die  charakteristischen  Auftreibungen  der  Kulturen 
und  in  Taf.  VH,  Fig.  177  kann  man  ersehen,  wie  die  andräugende  Gas- 
entwicklung die  Kultur  nach  oben  gesprengt  hat***).  Ektosporen  und 
Spindelkonidien  finden  sich  nur  am  Luftmycel,  kommen  also  speziell 
dem  Flaumtyp  zn,  erstere  finden  sich  aber  auch,  wie  schon  oben  bemerkt, 
anfangs  kurz  nach  der  Keimung  der  Sporen  bei  allen  Favuskulturen. 

*)  Genau  besclirieben  im  Centralbl.  f.  Bakteriol.  ii.  Parasitenkunde,  31.  Bd. 
1902,  Nr.  5. 

**)  Die  von  Matuuchot  & Dassonville  für  Anlagen  von  Askosporen  ge- 
halten werden. 

***)  Nähere  Angaben  über  diese  Veränderungen  findet  man  in  den  Verhand- 
lungen d.  G.  D.  Naturf.  u.  Aerzte,  73.  Versammlung. 
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Auf  den  Polymorplnsmus  der  Kulturen  kann  liier  nicht  näher  ein- 
^•egang-en  werden.  Uni  nur  ein  Beispiel  zu  g-eheii,  verweise  ich  auf  Taf.  VII, 
Fig.  178  n.  179.  Diese  beiden  Kulturen  sind  von  derselben  Mutterkultur  ge- 
wonnen, nur  istFig.  178  auf  Maltose,  Fig.  179  auf  BierAvürze-Agar  gewachsen. 
Ein  ganz  unbeständiges  Merkmal  sind  bei  unseren  Pilzen  alle  Pigment- 
bildungen,  die  verseliAAdiiden  und  entstehen,  ohne  dass  wir  die  Ur- 
sache davon  ermitteln  können.  Eine  Avochenlang  reiiiAveiß  gebliebene 
Kultur  kann  bei  der  Abimpfung  plötzlich  ein  kirschrotes  Pigment  (Taf.  VI, 
Fig.  170  u.  171)  bilden  und  umgekehrt  dann  eine  rote  Kultur  bei  der  Ab- 


impfung ])lötzlieh  Aveiß  Averden.  Der  Wachstv])  geht  mitunter  in  den 
Flaumtyp  über,  aber  der  letztere  scheint  eine  große  Konstanz  zu  besitzen. 

Phy  siol  ogisches. 

Favus  bedarf  höherer  Tem])eraturen  zu  seiner  günstigen  EntAvicklung. 
Das  Optimum  liegt  bei  35°  C.  Einzelne  Varietäten  Avachsen  auch  bei 
niederen  Temperaturen,  so  Hundefavus  bei  12 — 13°  C.  Unter  10°  C. 
findet  kein  Wachstum  statt.  Favus  bedarf  zu  seiner  Ernährung  des 
Stickstoffs  in  reichlicher  Menge  und  Avächst  auf  reiner  Kohlehydratnah- 
rung nur  kümmerlich.  Hierin  unterscheidet  er  sich  von  den  Trichophytie- 
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pilzen  (Verujsky).  Favus  verträgt  kurze  Zeit  44"^  C.,  ist  aber  gegen 
höhere  Grade  empfindlich.  60°  0.  tötet  ihn  in  wenig  Sekunden.  Die 
gebräuchlichen  Desinfektionsmittel  in  der  gewöhnlichen  Konzentration 
töten  Favussporen  in  kurzer  Zeit.  Verzögernd  auf  die  Keimung  wirken 
Alkohol,  ätherische  Oele  und  Säuren.  Schwefelige  Säure  in  Dampfform 
tötet  Favussporen  in  kurzer  Zeit.  Favussporeu  konservieren  sich  in 
den  Scutulis  meinen  Beobachtungen  nach  viel  kürzere  Zeit  als  gewöhn- 
lich angegeben  wird.  Schon  nacb  3—4  Monaten  erlischt  ihre  Keim- 
fähigkeit. Dagegen  halten  sich  Sporen  in  Mäusefavusscutulis  jahrelang. 
Kulturen  von  Favus  gehen  schon  oft  nach  6—8  Wochen  nickt  mehr  an. 
Kartofielkulturen  halten  sich  am  längsten. 

Impfung. 

Graue  Mäuse  sind  sehr  empfänglich  bei  der  Impfung.  Sie  bekommen 
auch  schon  Scutula  am  Kopf,  wenn  man  sie  Favuskulturen  verzehren 
lässt  (Unna).  Saboüraud  empfiehlt  die  Scbwanzwurzel  als  Impfstelle. 
Beim  Menschen  ist  die  innere  Fläche  des  Oberschenkels  zu  empfehlen. 
Einspritzung  von  Sporen  in  die  Venen  von  Kaninchen  führt  zu  Pseudo- 
tuberkulose der  Lunge,  wo  sich  die  Fäden  fangen,  nach  Sabrazes  & 
Bukowski.  Bei  Verwendung  sehr  schwacher  Pilzemulsionen  bleiben  die 
Tiere  am  Leben,  sonst  gehen  sie  je  nach  der  Stärke  der  Emulsion  in 
7 — 14  Tagen  zu  Grunde.  Im  Centrum  der  Knötchen  finden  sich  die  stern- 
förmig actinomycesähnlich  angeordneten  Mycelien  von  Leukocytenwällen 
dicht  umgeben.  Die  Knötchen  sind  teils  sehr  klein,  teils  gröber,  einige 
treten  aus  der  Plcuraoberfläche  hervor.  Genauere  histologische  Befunde 
giebt  Bukowski.  Einspritzung  von  Favussiioren  in  die  Bauchhöhle  be- 
wirkt Pseudotuberkulose  des  Peritoneums  (Sabrazes).  Einen  diagnosti- 
schen Wert  für  Favus  haben  diese  Injektionen  nicht,  da  auch  Trichophytie- 
sporen die  gleicken  Veränderungen  hervorrufen  (Sabrazes).  Auch  sind 
sie  von  nicht  konstant  pathogener  Wirkung.  Empfänglich  für  Impfung 
mit  Favus  sind  außer  Mäusen  noch  Ratten,  Meerschweinchen,  Katzen, 
Hunde  und  Hühner. 


Favuskrankheit  des  Menschen. 

1.  Favus  der  Kopfhaut. 

Die  Scutulumbildung  findet  meistens  ihren  Ausgangspunkt  von  der 
Mündung  eines  Haarfollikels.  Nach  einem  sich  meist  der  Beobachtung 
entziehenden  wenig  auffälligen  erythematösen  Stadium  entstehen  hier 
zunächst  rötere  Stellen,  dann  kleine  gelbliche  Punkte.  Darauf  wachsen 
diese  Punkte  rasch  in  10 — 14  Tagen  zu  linseugroßen  Scutula  heran. 
Dieselben  sind  besonders  gut  wahrnehmbar,  wenn  man  die  Haut  mit 
Alkohol  befeuchtet  (Neisseria). 

Histiologie  des  Scutulum. 

Nach  Unna  ist  das  Scutulmn  ein  rein  aus  Hyphen  und  Sporen  be- 
stehender in  die  Hornschicht  eingelassener,  nicht  an  den  Haarfollikel 
gebundener  Pilzkörper.  Die  Fäden  wachsen  senkrecht  von  allen  Seiten 
aus  der  Horuschicht  empor  so,  dass  nur  die  unteren  und  seitlichen  kräftig 
ernährten  Partieen  kräftig  wachsen,  während  die  oben  entspringenden 
Fäden  infolge  der  mangelhaften  Ernährung  im  Waclistum  Zurückbleiben. 
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soll  das  wallartigc  Wachstum  des  Scutulum  zustaudc  koiumeii. 
spricht  sich  iu  ähnlichem  Sinne  aus,  Wälsch  bezweifelt  die 
,,  Richtig’keit  dieser  Theorie  und  weist  darauf  hin, 

dass  auch  ein  peripheres  Wachstum  des  Scutulum 
besteht.  Kaposi^i  glaubt,  dass  die  Dellung  mit  der 
Befestigung  der  Hornschicht  an  der  Cuticula  des 
Haars  Zusammenhänge  und  dadurch  nur  die  Partieen 
gehoben  werden  könnten,  die  um  das  Haar  herum 
gelagert  sind.  Hierfür  spricht,  dass  die  typische 
Form  des  Scutulum  verschwindet,  wenn  die  Horu- 
schicht  gesprengt  ist,  dagegen  die  Tliatsache,  dass 
Scutula  auf  haarfreier  Haut  (Augenlidern  und  Penis 
Beschnittener)  beobachtet  sind.  Außerdem  kann 
mau  bei  manchen  Favuskulturen  ein  älmliches 
AVachstum  der  künstlichen  Kulturen  beobachten 
(z.  B.  beim  Hundefavus). 

(i leichzeitig  mit  der  Scutul Umbildung  sind  auch 
die  Haare  von  der  Pilzwucherung  ergritfen  worden. 
Die  Haare  sehen  glanzlos  aus,  pflegen  aber  nicht 
so  leicht  wie  bei  Trichojdiytie  abzubrechen,  son- 
dern fallen  mit  ihren  Wurzels(*heiden  aus.  Da  der 
Favus  mit  Xarbenbildung  heilt,  so  pflegt  der  Ver- 
lust der  Haare  ein  dauernder  zu  sein. 

Die  llauptentwickliiug  der  Pilze  liegt  nach 
Wälsch  am  oheren  Ende  der  inneren  Wurzel- 
scheide. Von  hieraus  erfolgt  nach  ohen  und  unten 
Wachstum  der  Alycelieii  sowohl  extrafollikulär  als 
auch  an  der  Dhertläche  des  Haars  zwischen  Cu- 
ticula und  Binde  und  auch  in  derselben,  aber  nicht 
so  mächtig  wie  bei  manchen  Tricho])hytieen.  Der 
Bulhus  bleibt  frei  von  Pilzentwicklung  (Unna- 
WÄi.srn).  S.  Fig.  40.) 

Außer  den  tyi)ischen  Scutula  giebt  es  noch 
degenerierte,  die  keine  bestimmte  Form  haben, 
auch  keine  Beiidvulturen  darstellen. 

Zunächst  bleiben  die  Scutula  isoliert,  später 
Hießen  einige  dersell)en  zusammen,  lösen  sich  ab 
oder  zerfallen  in  formlose  bröckliclie  Pilzmasseu, 
die  der  Kopfhaut  nur  lose  aufsitzen.  Nach  und 
nach  werden,  wenn  keine  Behandlung  eintritt, 
immer  mehr  Partieen  der  Koj)fhaut  ergriffen  und 
mit  Ausnahme  der  seitlichen,  die  häufig  intakt 
bleiben,  die  ganze  Kopfhaut  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen. 

Komplikatio  neu. 

In  diesem  Stadium  der  Erkrankung  stellen  sich 
häufig  Komjdikationeu  ein,  wie  impetiginöses  Ek- 
Fig.  40.  Favnshaar.  gewöhnliches  Ekzem,  Dermatitis  mit  Drüsen- 

vero-rößert.  Schwellungen  und  Phtiriasis  (Bodix),  von  anderen 

Autoren  wird  das  Vorkommen  von  Läusen  bei 
Favus  geleugnet,  sie  sollen  den  üblen  Geruch  der  F^avusborke  scheuen. 
Zu  tieferen  Geschwürsbildungen  kommt  es  beim  Menschenfavus  nicht. 
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Folgezustände  und  Verlauf. 

Wo  die  Scutula  der  Haut  eingelagert  sind,  da  befinden  sieb  auch 
entsprechende  konkave  feuchtglänzende  Vertiefungen,  wie  ersichtlich, 
wenn  man  ein  Scutulum  entfernt.  Diese  Einbuchtungen  geben  bei 
langem  Bestand  des  Favus  den  Ausgangspunkt  für  atrophische  Prozesse 
in  der  Haut  und  Narbenbilduug,  mit  dem  die  Favuskrankheit  ihren  Ab- 
schluss erreicht.  Bis  diese  Narbenbildung  aber  überall  eintritt,  pfiegen 
Jahrzehnte  zu  vergehen,  da  die  Krankheit  nur  ganz  allmählich  und 
schubweise  sich  ausbreitet  (Jaeisch^^). 

Außer  dieser  typischen,  favösen  Erkrankung  der  Kopfhaut  kommen 
nach  Dubeeuilh^  noch  drei  verschiedene  Formen  vor:  ein  pityriasisches 
Stadium,  ähnlich  der  Psoriasis,  eine  Form,  die  mit  Impetigo  contagiosa 
Aehnlichkeit  hat  und  eine  an  Alopecia  erinnernde  Erkrankung.  Ich 
selbst  habe  einmal  einen  Kerion  beobachtet,  der  durch  Achorion  Schoen- 
leinii  verursacht  war. 

Die  subjektiven  Symptome  sind  gering,  trotz  ausgedehnter  Affektionen 
sind  die  Klagen  der  Patienten  meist  auf  die  begleitenden  Komplikationen 
beschränkt.  Heber  Juckgefühl  wird  aber  häufig  geklagt.  Der  Geruch 
der  von  Favuskranken  ausgeht,  ist  außerordentlich  charakteristisch  und 
erinnert  am  meisten  an  den  der  weißen  Mäuse. 

Favus  des  übrigen  Körpers.  Allgemeiner  Favus. 

Der  Favus  der  wenig  behaarten  Haut  kommt  nach  Bodin  in  8^ 
aller  Faven  zur  Beobachtung,  naturgemäß  recht  häufig  in  Verbindung 
mit  Kopffavus,  von  dem  er  ausgehen  kann.  Indessen  sind  auch  Ent- 
wicklung von  Scutulis  auf  wenig  behaarter  Haut  ohne  vorhergehenden 
Kopffavus  mehrfach  beschrieben.  Ich  selbst  habe  vor  kurzem  zwei  der- 
artige Fälle  bei  Geschwistern  beobachtet.  In  diesen  Fällen  handelte  es 
sich  um  Mäusefavus  (s.  Taf  VII,  Fig.  176  und  Fig.  38).  Die  Affektion 
beginnt  mit  einem  Herpes,  in  dessen  Mitte  dann  die  Scutulumbildung 
erfolgt.  Nach  Bükowski  verhindert  die  Serumbildung  die  Weiter- 
entwicklung des  Pilzes,  während  dort,  wo  die  lieaktion  nicht  eintritt, 
Pilzweiterentwicklung  und  Scutuluml)ildung  erfolgt.  Diese  Theorie  be- 
darf aber  noch  des  Beweises,  da  sie  mit  den  histologischen  Befunden 
Mibellis  nicht  in  Einklang  zu  bringen  ist  (Jariscii). 

Der  Favus  der  unbehaarten  Haiü  kann  auch  zu  universellem  Favus 
(Fabry^)  führen;  solche  Fälle  sind  aber  außerordentlich  selten,  da 
gerade  der  Körperfavus  durchaus  nicht  hartnäckig  zu  sein,  sondern 
schon  nach  Anwendung  einfacher  Peinlichkeitsmaßregeln  zu  verschwin- 
den pflegt.  Einen  Fall  von  allgemeinem  Favus  hat  Nobl  beschrieben, 
bei  dem  die  Favusinasscn  wie  Schwämme  an  Baumrinden  die  ganze 
Körperoberfiäche  überzogen  (J arisch,  S.  558).  In  dem  oben  erwähnten 
KAPOSischen  Fall,  l)ei  dessen  Sektion  Intestinalfavus  gefunden  wurde, 
handelte  es  sich  auch  um  Allgemeiuinfektion  der  Körperoberfläche. 
Neuerdings  l)erichtete  Eucenio  SiparH^  über  drei  Fälle  von  allgemeinem 
Favus;  bei  einem  Patienten  war  auch  Nagelfavus  vorhanden. 

Favus  der  Nägel  sowohl  an  den  Nägeln  der  Hand,  wie  denen  der 
Füße  ist  häufiger  als  Trichophytie  derselben.  Er  wird  meist  durch 
Autoinfektion  erworben,  indes  sind  auch  Fälle  bekannt,  in  denen  nur 
die  Nägel  erkrankt  waren  (Purser  Pippmuib  Collas^). 

Die  Infektion  erfolgt  vom  freien  Nagelrande  aus  und  die  Pilze 
wuchern  in  dem  von  der  Nagelplatte  geschützten  Nagelbett.  Durch 
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dieses  AVaclistnm  wird  der  Nagel  abgebobeii  luid  die  Nagelplatte,  die 
sonst  mir  wenig  von  den  l^ilzen  direkt  zu  leiden  hat,  in  ihrer  Er- 
nährung gestört.  Es  kommt  zu  hröcklichen  Massen  an  den  Nagel- 
wiukelu  und  unter  den  Nagelplatten.  Die  Pilzkörper  scheinen  manch- 
mal durch  den  Nagel,  wenn  er  nicht  getrübt  ist,  als  gelbliche  Pünktchen 
durch. 

Die  Aftektion  verläuft  ohne  stärkere  Beschwerden  überaus  chronisch 
und  ist  schwer  therapeutiscli  zu  beeintlussen. 

Die  Prognose  ist  bei  Kopffavus  nicht  günstig.  Nur  strenge  Durch- 
führung einer  rationellen  Therapie  bringt  Heilung,  sonst  zieht  sich  die 
Atfektion  über  Jahrzehnte  hinaus.  Endlich  heilt  sic  durch  Narben- 
bildung von  selbst.  Stets  erfolgt  bei  lange  bestehendem  Favus  Haar- 
verlust auf  den  ergriffen  gewesenen  Partien.  Bei  Körperfavus  dagegen 
ist  die  Prognose  überaus  günstig,  da  selbst  ohne  thera])eutische  Maß- 
nahmen in  nicht  langer  Zeit  Spontanheilung  einzutreten  pflegt. 

Favus  der  Nägel  stellt  eine  sehr  langwierige  Affektion  dar,  die  trotz 
sorgfältiger  Therapie  oft  nicht  zur  Heilung  zu  bringen  ist. 

Wenn  man  die  Scutul Umbildung  als  Charakteristikum  für  Favus 
gelten  lassen  will,  so  bietet  die  Diagnose  in  ausge])rägtcn  Fällen  keine 
Schwierigkeiten.  Beim  schu])])enden  Stadium  und  beim  herpetischen 
A^orstadium  aber  sind  Verwechslungen  mit  Herpes  tonsurans,  Psoriasis, 
Imi)etigo,  Lupus  erytematosus  ii.  s.  w.  möglich.  Das  Mikrosko])  muss 
dann  bei  der  Diagnose  zu  Pate  gezogen  werden.  Sehr  schwierig 
kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  Favns  und  Tricho])hytie  werden 
und  ist,  wie  wir  schon  erwähnt  haben,  in  gewissen  Fällen  überhaupt 
nicht  möglich.  Man  wird  der  Kultur  und  der  Tierim])fung  zur  Fest- 
stellung der  Varietät  nicht  entbehren  können.  Alan  wird,  wenn  cs  sich 
um  das  Vorstadium  des  Favus  handelt,  meist  Kulturen  erhalten,  welche 
nur  bei  höherer  Tem])eratur  gut  gedeihen  und  sich  auch  nur  dann  üppig 
entwickeln,  wenn  ihnen  viel  Stickstoff’  geboten  wird.  Kulturen,  die 
auch  bei  niederer  Tem])eratur  auf  stickstoff’armem  Nährboden  gedeihen, 
müssen  der  Tricho])hytiegru])pe  zugezählt  werden.  Endlich  wird  der 
l)ositive  Iin])tcrfolg  an  der  Maus  mit  Scutulumbildung  für  Favus  oder 
einen  favusähnlichen  Pilz  sprechen. 

Zur  Unterscheidung  von  Favus-  und  Tricho])hytonhaaren  hat  man 
die  Chloroform])robc  em])fohlen  (Dyck  DuckwoktiU'  und  Bkiirend^).  Bei 
Behandlung  der  Haare  mit  Chloroform  sollen  die  Trichophytonhaare 
wegen  der  starken  Zerklüftung  ihrer  Corticalis  weiß  werden,  während 
die  Favushaarc,  die  nicht  so  zerklüftet  sind,  unverändert  bleiben.  Die 
Alethode  ist  aber  durchaus  nicht  sicher,  da  auch  bei  Favus  starke  Zer- 
klüftungen Vorkommen.  Nagelfavus  kann  auch  große  diagnostische 
Schwierigkeiten  bieten,  wenn  keine  andere  favösc  Erkrankung  am  Körper 
nachzuweisen  ist,  auch  mit  Ekzem,  JJehen  und  Psoriasis  der  Nägel 
können  Verwechslungen  Vorkommen.  Alikroskop  und  Kultur  sind  bei 
der  Diagnose  der  Nägelerkrankungen  unentbehrlich. 


Favus  bei  Tieren. 

Favus  bei  Tieren  ist  nicht  häufig.  Am  häufigsten  erkrankt  die  Maus,  dann 
die  Katze  und  der  Hund,  viel  seltener  Pferde  und  Esel,  häufiger  dagegen  ist 
die  Krankheit  bei  Vögeln  {Hühnern).  Bei  anderen  Tieren  ist  noch  kein 
Favus  spontan  beobachtet  worden. 


Die  Hyphenpilze  oder  Eumyceten. 
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Die  Scutiiliimbildung  beim  Tier  imtersclieidet  sich  nicht  oder  nur  wenig 
von  der  beim  Menschen.  Die  Farbe  ist  bei  Tieren  oft  nicht  gelb,  sondern 
weißlich  (Katzen,  Hunde),  grau  oder  rotgran,  auch  kommen  bei  Mäusen  Riesen- 
scutula  von  mörtelartiger  Beschaffenheit  vor,  wie  sie  kaum  bei  Menschen  be- 
obachtet werden.  Der  ganze  Kopf  kann  bei  Mäusen  von  zusammengeflosseuen 
Scutulis  eingehüllt  und  dadurch  verdickt  erscheinen.  Man  findet  Scutula  be- 
sonders an  der  Nase,  den  Ohren,  der  Stirn,  am  Bauche,  an  der  Außenseite 
der  Hinterscheukel  und  bei  Katzen  in  der  Umgebung  der  Krallen.  (Fried- 
berger & Fröhxer).  Auch  die  Hufe  der  Tiere  (Esel)  werden  befallen 
(Ercolaxi®).  Der  Geruch  favuskranker  Tiere  ist  sehr  unangenehm  und  erinnert 
au  schlechten  Käse.  Der  Hühnerfavus  unterscheidet  sich  klinisch  von  den 
Faven  anderer  Tiere.  Es  entstehen  am  Kamm  und  an  den  Ohrläppchen 
schimmelartige  Flecken,  die  nach  und  nach  diese  Organe  ganz  überziehen. 
Später  entstehen  dann  Borken  und  zuletzt  wird  auch  die  übrige  Haut  des 
Körpers  ergriffen. 

Der  Verlauf  des  Favus  bei  Tieren  ist  nicht  so  langwierig  wie  beim  Menschen, 
Heilung  tritt  manchmal  spontan  ein,  besonders  schnell  aber,  wenn  man  die 
Borken  und  Scutula  regelmäßig  entfernt.  So  pflegen  Mäuse,  die  enorme 
Atfektioneu  des  Kopfes  auBveisen,  durch  einmalige  gründliche  Entfernung 
aller  kranken,  meist  zusammenhängenden  Massen,  geheilt  zu  werden.  Bei 
Hühnern  und  Vögeln  führt  das  zu  gründliche  Säubern  von  Krankheitsprodukten 
häufig  zu  Sepsis. 
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Tricliophytiepilzgruppe. 

Definition  und  geograpliisclie  Verbreitung-. 

Die  Trielioi)bytie  ist  eine  durcli  Fadenpilze  liervorgerufene , an- 
steckende, epideniisch  und  endeniiscli  auftretendc  Erkrankung,  die  sämnit- 
liclie  Hautgebilde  bei  Mensch  und  Tier  befallen  kann.  Sie  wird  durch 
Ansteckung  von  Menscli  zu  Mensch  oder  vom  Tier  auf  den  Menschen  oder 
seltener  vom  Menschen  auf  das  Tier  übertragen,  aber  auch  durch  tote 
Gegenstände  wie  Haarbürsten,  Kümnie,  Handtücher,  Streu,  Stallboden, 
Futtermittel,  an  denen  das  Contagium  hängt,  das  durch  die  Sporen  der 
rilzgrui)pe  repräsentiert  wird. 

Die  Trichophytie  tritt  in  sehr  verschiedenen  klinischen  Formen  auf. 

Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen 

T r i c h 0 ])  h y t i e e n derbe  h a a r t e n 11  a u t , Kopf-  und  Barttricho- 
])hytieen,  und 

Trichophy tieen  des  übrigen  Körpers. 

Heri)cs  tonsurans  circumscrii)tus  und  disseminatus,  Eccema  marginatum 
und  Xägeltricliophytie,  außerdem  noch  l)esondere  lh)rmen. 

Die  geographische  Verbreitung  dieser  Krankheitsty])cn  ist  eine  ganz 
eigentümliche  und  viel  auffullcndere  als  beim  Favus.  Wälirend  in  Deutsch- 
land die  Triclio])hytie  auf  dem  Lande  zu  den  seltenen  Krankheiten  ge- 
hört und  auch  in  den  größeren  Städten  nur  dann  häutiger  wird,  wenn 
kleinere  Barbierstuben-,  Scliul- oder  rcnsionsc])idcmicen  auftreten*),  bildet 
sie  in’ London  und  Paris  Endcmieen  von  besorgniserregender  Ausdehnung. 
Besonders  die  eine  Form  der  Kopftricho])hytie,  die  Mikrosj)orie,  ist  unter 
den  Schulkindern  in  Paris  und  London  so  verbreitet,  dass  man  sich  ge- 
zwungen gesehen  hat,  besondere  Schulen  für  die  damit  behafteten  ein- 
zurichten. Die  sanitären  Zustände  der  ärmeren  Bevölkerung  dieser  Biesen- 
städtc  hierfür  allein  verantwortlich  zu  machen,  ist  nicht  angängig,  da 
man  in  anderen  Großstädten  Europas  wie  Berlin,  Wien,  Leipzig,  Breslau, 
Kom,  Xea])cl,  Mailand,  diese  Form  bis  vor  kurzem  überhaujd  nicht 
kannte  und  erst  in  neuerer  Zeit,  wohl  weil  man  mehr  darauf  achtet, 
einige  sporadische  Fälle  beschrieb,  von  denen  sich  bei  den  meisten  eine 
Einschlepimng  von  außen  nachweisen  ließ. 

Da  nun  wieder  andere  Formen  der  Tricho])hy tieen,  wie  Herpes  ton- 
surans disseminatus  und  Sycosis  ])arasitaria  in  diesen  Städten  relativ 
häutig  Vorkommen,  so  lässt  sich  der  Gedaidve  gar  nicht  unterdrücken, 
dass  die  Ursache  der  verschiedenen  Krankheitsty])en  keine  einheitliche 
sein  kann  und  die  verschiedenen  Erreger  in  den  Ländern  Europas  eine 
verschiedene  Verteilung  gefunden  haben  müssen.  In  der  That  haben  die 
Züchtungsarbeiten  von  IY^rthmaxx  Xeebe^^,  Uxxa^i,  Sabouraud^«, 
Bodix2^3>U  ]Morris23,  PosExiBicii^s^  KrösixgI’^  u.  V.  a.  ergeben,  dass 
die  verschiedenen  Trichophytietyi)en  durch  eine  Anzahl  verschiedener 
Varietäten  hervorgerufen  werden,  die  zwar  unter  sich  große  Verwandt- 
schaft zeigen,  aber  eine  viel  größere  Selbständigkeit  und  Konstanz  er- 
langt haben  als  die  Varietäten,  die  wir  bei  der  Favuspilzgruppe  kennen 
gelernt  haben. 


*)  So  in  Breslau  1861  Kübner),  in  Leipzig  1886  'Lesser),  in  Mannheim  1898 
(Stern),  in  Wien  1900  (Pollitzer). 


Die  Hyplienpilze  oder  Eiiinyceten. 
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01)  es  sich  um  echte  Arten  oder  Varietäten  handelt,  oh  die  Eigen- 
tümlichkeit des  klinischen  Bildes  stets  an  eine  bestimmte  Varietät 
gebunden  ist,  oder  ob  eine  Varietät  verschiedene  klinische  Bilder 
erzeugen,  ol)  endlich  die  eine  Varietät  aus  der  anderen  hervorgehen 
könne  und  in  noch  vielen  anderen  Punkten  weichen  die  Ansichten  der 
Autoren,  trotz  zahlreicher  und  eingehender  Studien,  noch  weit  von  ein- 
ander ab. 

Um  sich  als  Fachmann  ein  objektives  Urteil  in  diesen  mitunter  recht 
komplizierten  Fragen  zu  bilden  ist  das  eingehende  Studium  der  Original- 
ar1)eiten  notwendig,  für  den  Zweck  des  Orientierens  genügt  es,  den  Inhalt 
der  maßgebenden  Arbeiten  kurz  anzugeben. 

Uebersicht  der  wichtigeren  Arbeiten  über  Trichophytie 
mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Artenfrage. 

Da  wir  in  der  geschichtlichen  Einleitung  die  älteren  Arbeiten  soweit  not- 
wendig berücksichtigt  haben,  so  beginnen  wir  unsere  Uebersicht  mit  den  grund- 
legenden Studien  von  Duclaux^o  1886  und  Verujski32^  die  besonders  bei  den 
deutschen  Forschern  zu  wenig  Berücksichtigung  gefunden  haben.  Duclaux 
stellte  fest,  dass  der  Parasit  bei  Favus  und  Trichophytie  in  der  Läsion  nur 
in  der  Form  von  Mycelien  und  Mycelsporen  zu  finden  sei,  während  er  auf 
künstlichem  Nährboden  höhere  Fruktifikationen  erzeuge,  die  seine  Bestimmung 
im  System  ermögliche.  Er  beschrieb  Chlamydosporeu,  Ektosporen  in  der  Form 
von  Botrytis  und  die  spiraligen  Aufwickelungen,  die  die  erste  Anlage  eines 
Peritheciums  darstellen  sollen.  Veeu.tskt  1887  studierte  die  Entwickelung 
von  Favus  und  Trichophyton  in  der  feuchten  Kammer  und  stellte  die  wich- 
tigsten Ernährungsunterschiede  zwischen  diesen  beiden  Pilzen  fest  (s.  S.  610), 
Roberts  1889  bestätigte  und  vervollständigte  die  Forschungen  Veru.jskis. 
Zu  etwas  andern  Resultaten  kam  betreös  der  Fruktifikationsorgaue  v.  Sehlen 
(1889).  Martanelli^i  i891  fand  die  klinisch  verschiedenen  Trichophytieformen 
durch  einen  Pilz  verursacht.  Ins  selbe  Jahr  fällt  die  auf  Unnas  Anregung 
entstandene  bekannte  Arbeit  von  Furthmann  & Neebe  (1891),  die  den 
Anstoß  zur  Aufrollung  der  Frage  von  der  Mehrheit  oder  Einheit  der  Tricho- 
phytieerreger gab.  In  20  von  Unna  hergegestellten  Reinkulturen  fanden 
diese  Forscher  vier  wohl  charakterisierte  Arten.  Sie  unterschieden  zwischen 
Trichophyton  oidiophoron,  eretmophoron,  atractophoron  und  pterygoides. 
Trichophyton  oidiophoron  ist  der  Beschreibung  nach  ein  favusähnlicher  Pilz, 
Trichopliyton  eretmophoron  ein  Mikrosporiepilz,  Trichophyton  atractophoron 
und  pterygoides  sind  wohl  echte  Trichophyton  Varietäten. 

Die  berühmten  SABOERxiUHSchen  Arbeiten  über  die  Trichophytiepilze  er- 
strecken sich  hauptsächlich  auf  die  Jahre  1892  — 1899.  Sabouraud  trennte 
die  eine  klinische  Form  der  Kopftrichophytie,  die  Mikrosporie,  von  den 
anderen  Trichophytieen  vollständig  ab  und  suchte  zu  beweisen,  dass  sie 
durch  eine  Pilzart  hervorgerufen  würde,  die  völlig  von  den  anderen  Tricho- 
phytieen verschieden  sei  und  nur  das  eine  mit  diesen  gemeinsam  habe,  das 
Haar  zu  befallen.  Diese  Behauptung  wurde  zunächst  ohne  Kenntnis  der 
GRUBYschen  Studien  (s.  S.  600)  aufgestellt.  In  einer  späteren  Veröffentlichung 
zog  Sabouraud  die  GRUBYsche  Arbeit  wieder  ans  Licht  und  räumte  diesem 
alten  Pilzforscher  das  Prioritätsrecht  der  Entdeckung  ein.  Die  Mikrosporie 
nannte  er  dem  Entdecker  zu  Ehren  Teigne  tondante  special  de  Gruby. 
M.  P.  VuiLLEMiN-^^  (1900)  sucht  in  seiner  sehr  lesenswerten  Schrift  »Qu’est-ce 
que  le  Microsporon  Audouini- Gruby?  « zu  beweisen,  dass  Sabouraud-Bodin 
nicht  recht  hätten,  wenn  sie  das  GRUBYsche  Mikrosporon  mit  dem  von 
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ilmeii  beschriebenen  identifizierten.  Das  GiiUBYSclie  JMikrosporon  sei  mit  dem 
MALASSEZsclien  identiscli;  Auf  diese  ziemlich  komi)lizierte  Frage  kann  hier 
nicht  näher  eingegangen  werden,  da  sie  von  speziell  botanischem  Interesse. 
Außer  dieser  durch  einen  kleinsporigen  Pilz  erzeugten  Affektion  lehrte 
Saboukaud  noch  zwischen  zwei  anderen  Kopftrichophytietypen  unterscheiden, 
welche  großsporige  Pilze  in  den  Läsionen  erkennen  lassen.  Die  eine  Form, 
Avelche  durch  einen  Pilz  verursacht  wird,  der  im  Haar  ein  leicht  zerfallendes 
Mycel  bildet  nnd  dessen  Knltnren  sich  durch  centrale  Erhöhung  auszeichnen, 
nannte  er  La  tondante  peladoide  benigne,  die  andere,  bei  der  der  Pilz  als 
resistentes  Mycel  das  Haar  durchzieht  nnd  in  der  Kultnr  eine  kraterförmige 
Vertiefung  im  Centrnm  aufweist,  Trichophyton  ä grosse  spore.  Beide  Formen 
machen  klinisch  sehr  ähnliche  Affektionen  anf  den  Köpfen  der  Schulkinder, 
im  Gegensatz  zur  Mikrosporie  zeigen  die  zahlreichen  Kopfherde  schuppenlose 
Haut  mit  scheidenloseii  llaarstümpfen  und  schwarzen  Pnnkten,  Avelche  durch 
unter  dem  Hautniveau  abgebrochene  Haare  veranlasst  Averden. 

Während  es  bei  der  Mikrosporie  Varietäten  giebt,  die  bei  Tieren  ähnliche 
Aftektionen  Avie  die  bei  Älensclien  beo])achteteu  erzeugen  (Bodin),  nimmt 
Sabouraud  für  die  Endothrixarten  an,  dass  sie  nur  den  Menschen  befallen 
nnd  auch  nur  durch  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch  verbreitet  werden. 

Als  dritte  Gruppe  stellt  Sabouraud  mit  Bodix  die  Trichophytieen  tie- 
rischen ITsprungs  liin,  die  also  durch  Pilze  erzeugt  Averden,  die  für  ge- 
Avöhnlich  auf  Tieren  parasitieren  nnd  nur  gelegentlich  auf  den  Menschen 
übertragen  Averden,  dann  al)er  aucli  von  Mensch  zu  i\lensch  durch  Ansteckung 
Aveiter  veiLreitet  Averden  können.  Hierher  gehören  die  Barttricho])liytieen,  Kerion. 
Diese  Formen  werden  nacli  Sabouraud  durch  eine  große  Anzahl  (19)  sehr 
verschiedener  Pilze  hervorgerufen,  die  zwar  nahe  verAvandt  sind,  aber  äußerst 
verschiedene  Kulturen  liefern. 

Als  letzte  Gruppe  erwähnt  Sabouraud  eine  als  chronische  Tricho- 
phytie älterer  Personen  auftretende  Erkrankung,  deren  Aetiologie  noch  Avenig 
erforscht  sei. 

ln  den  späteren  Arbeiten  (bis  1900)  ])ehandelte  Sabouraud  die  Stellung 
der  Pilze  im  System,  erwälmt  favusähnliche  I*ilze,  die  Trichopliytie  verursachen 
können,  fiilirt  zu  den  oben  erwähnten  Triclioi)hytieen  noch,  durch  Fox  & 
Bi.axam.s  (1896)  und  Bodixs  Arbeiten  überzeugt,  Endoektothrixpilze  tierischen 
Frsprungs  ein  und  giebt  viele  Details  über  den  l’olymorphismus  der  Kulturen, 
ül)er  die  Technik  und  die  Tierimpfungen.  Hervorzulieben  ist  hier  die  Ein- 
führung eines  bestimmten  Kährbodens,  des  milieu  d’epreuve.  Auf  diesem 
Substrat  sollen  die  Pilze  der  »Teignes«,  Avenn  die  Zusammensetzung  nur 
aufs  l)estimmteste  eingehalten  Avird,  stets  die  nämlichen  Kulturen  liefern  ohne 
durch  Polymorphismus  beeintlusst  zu  AA^erden.  Zusammensetzung  s.  S.  608 
xVnm.  2. 

Die  Kachprüfung  der  SABOURAUDSchen  Behauptungen  durch  zahlreiche 
Forscher  hat  in  der  Hauptsache  eine  Bestätigung  derselben  ergeben,  nur  in 
einzelnen  Punkten  bedurften  sie  der  Revision. 

Vor  allem  Avar  es  AA'ieder  Kral^^  (1894)  und  WÄLSCn^-^  (1896),  die  auf  den 
großen  Polymorphismus  der  Trichophytiepilze  IdnAviesen  und  einen  bestimmten 
Zusammenhang  ZAvischen  klinischem  Bild  und  Form  der  Kultur  in  Abrede 
stellten.  Auch  Mariaxellt  (1893),  Ducrey  & Reale  ^ (1896)  und  Roberts^^ 
(1894  u.  95)  leugnen  solche  Beziehungen,  die  ersteren  erkennen  auch  einen 
durchgreifenden  Unterschied  ZAAÜschen  kleinsporigen  und  großspurigen  Pilzen 
überhaupt  nicht  au.  Von  neueren  Arbeiten  Aväre  hier  die  Mitteilung  von 
Pollitzer  ^us  dem  Jahre  1900  heiworzuheben.  Dieser  Autor  beobachtete  in 
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Wien*)  eine  ans  einem  Seebad  in  der  Nähe  von  Fiume  eingesclileppte  Kopf- 
tricliophytie  unter  11  Waisenkindern.  Er  fand  nicht  nur  die  verschiedensten 
klinischen  Formen,  Kopf-  und  Körpertrichophytie,  Kerion  und  oberflächliche 
Erkrankungen,  sondern  auch  großspurige  und  kleinsporige  Pilze  am  selben 
Individuum  und  sogar  in  derselben  Läsion. 

Dagegen  brachten  die  Untersuchungen  Bodtxs,  Adamsoxs^,  Morriss, 
Fox  & Blaxalls  (1896)  die  Bestätigung,  dass  eine  kleinsporige  Varietät 
existiere. 

Aoamsox,  Morris  und  Givex  (1899)  fanden  aber  auch  häufig  entzündliche 
Formen  durch  dieselbe  verursacht,  entgegen  der  Ansicht  Sabourauds.  Bodix 
entdeckte  dem  Microsp.  Audouini  ähnliche  Parasiten  beim  Fohlen  und  beim 
Hund,  Fox  & BlaxaliA  und  er,  dass  die  Ektothrixpilze  auch  im  Haar 
wuchern  können,  während  die  Endothrixpilze  nie  in  den  Follikel  dringen. 
Das  Microsp.  equi  fand  Bomx  sehr  polymorph.  Es  bildete  Kulturen  nach 
dem  Typ.  Acladium,  Eudoconidium  und  Oospora.  Sowohl  dieses  Mikrosporon 
als  auch  das  des  Hundes  sind  auf  Menschen  übertragbar  und  erzeugen  dort 
Typen,  die  von  dem  Microsp.  Audouini  etwas  verschieden  sind. 

Weiter  Bestätigungen  der  SABOURAUDschen  Lehre  brachten  die  Arbeiten  von 
Rosenbach  (1894),  Krösing  (1896),  Courmont  ^ (1896),  Collavitti^  (1896), 
Mibelli22  (1897),  Peeagatti2-i  (1899),  DubreuiliU^  (1899),  Hallopeau 
& LeredeI^  (1900),  BunciP’  (1901)  u.  v.  anderen.  Besonders  bemerkenswerth 
sind  die  Arbeiten  von  Mibelli,  der  erst  das  Mikrosporon  in  Parma  ab- 
solut nicht  finden,  dann  aber  bei  einem  aus  Brasilien  eingewanderten  2^/4 jäh- 
rigen Mädchen  feststellen  konnte.  Ebenso  interessant  ist  die  erst  neuerdings 
durch  Bosellini-^  gemachte  Entdeckung,  dass  die  Oosporaform  des  Micro- 
spor.  equi  auch  auf  dem  Menschen  vorkommt.  Bodin  hatte  die  Oospora- 
varietät für  Tiere  nicht  pathogen  gefunden,  sie  auch  nie  auf  Tieren  oder 
Menschen  beobachtet. 


R esu  m e. 

Aus  dieser  ZusammeBStelluiig  ist  ersichtlich,  dass  die  Forscher  der- 
jenigen Länder,  in  denen  Kopftrichophytieen  häufig  sind  (Frankreich  und 
England),  zwei  verschiedene  Formen  von  Pilzen  für  die  Affektion  an- 
nehmen, einen  Pilz,  der  in  der  Läsion  in  kleinen  Sporen  sich  repräsen- 
tiert und  einen  großsporigen.  In  andern  Ländern,  wo  die  Kopftricho- 
phytie überhaupt  selten  ist  und  andere  Tricho])hytieformen  vorherrschen, 
konnte  man  lange  nicht  an  eine  kleinsporige  Speeles  glauben,  indessen 
ha1)en  auch  hier  vereinzelte  Beol)achtungen  und  besonders  eingeschleppte 
Fälle  die  Zweifel  am  Bestehen  einer  wirklichen  Mikrosporie  beseitigt. 
Allgemein  anerkannt  wird  der  große  Polymorphismus  der  großsporigen 
Pilze  und  dass  sie  mitunter  im  Haar,  mitunter  außerliall)  desselben  und 
häufig  als  Endoektothrixnrten  auftreten.  Ein  steter  Zusammenhang  zwi- 
schen der  Pilzspecies  und  einem  ])estimmten  Krankheitsbilde  wird  von 
den  meisten  Autoren  niclit  zugegeben,  indessen  lässt  sich  meinen  Er- 
fahrungen nach  nicht  leugnen,  dass  sehr  oft  ein  Zusammenhang  bestellt 
und  mehr  ausnahmsweise  Abweichungen  von  Sabourauds  Schema 
Vorkommen. 

01)  es  sich  bei  den  Mikrosi)orieen  und  Tricliopbytieen  und 
bei  den  letzteren  untereinander  um  echte  Arten  oderVarie- 
tätenbildung  bandelt,  ist  zwar  noch  nicht  endgültig  fest- 


*)  Seltene  Form  der  Trichophytie  in  Wien.  Der  Beschreibung  nach  handelt 
es  sich  aber  nicht,  wie  Pollitzer  meint,  um  Mikrosporie.  Kulturangaben  fehlen. 


620 


II.  C.  Plaut, 


2,*estellt,  indessen  hat  es  den  Anschein,  als  oh  die  Frai^-e  zn  dunsten 
der  Yarietätenhildung',  wie  heim  Favus,  entschieden  werden  wird.  Was 
ich  hei  Favus  iil)er  den  Einfluss  der  Haut  der  verschiedenen  Tierspecies 
auf  die  Pilzvarietäten  gesagt  habe,  gilt  nämlich  für  die  Trichophytiepilze, 
wie  wir  sehen  werden,  noch  in  erhöhtem  Grade. 
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Krankheitstypen. 

Da  die  Tricliopliytonvarietäten,  entsprecliend  ilirer  Eigenart  und  der 
Vielgestaltigkeit  der  klinisclien  Bilder,  die  sie  liervorrnfen,  sich  sowohl 
in  der  Kultur,  als  auch  in  der  Läsion  sehr  ungleich  verhalten,  so  stößt 
es  auf  große  Schwierigkeiten,  sie  als  ein  Gemeinsames  zu  beschreiben. 
Es  empfiehlt  sich  vielmehr,  der  besseren  Uebersicht  wegen,  die  einzelnen 
Krankheitstypen  gesondert  zu  betrachten  und  nach  einer  kurzen  Be- 
schreibung des  klinischen  Bildes  die  des  zugehörigen  Erregers  folgen 
zu  lassen. 

Kopftrichopliytie. 

Die  Trichophytie  des  behaarten  Kopfes  ist  mit  äußerst  seltenen  Aus- 
nahmen eine  Krankheit  des  kindlichen  Alters.  Morris  sah  bei  Er- 
wachsenen nur  6 Fälle  in  20jähriger  Praxis,  Alder  Smith  2 nur  2 Fälle 
in  25  Jahren!  Besonders  häufig  werden  die  ersten  10  Jahrgänge  er- 
grifien.  Auch  Säuglinge  erkranken  (Morris,  Eppsteix^i,  Crocker^].  Nach 
der  Pubertät  erlischt  die  Krankheit  von  selbst. 

Knallen  sind  häufiger  befallen  als  Mädchen,  wohl  weil  sie  die  Mützen 
häufiger  vertauschen  und  die  Haare  in  den  Barbierstuben  öfter  schneiden 
lassen. 

Die  Inkubation  beträgt  nach  Alder  Smith 2 14  Tage;  in  einem 
Fall  von  Mikrosporie,  den  iclD^  beobachtet  habe,  entwickelte  sich  eine 
Herpes  tonsurans-Affektion  auf  der  Brust  eines  16jährigen  Mädchens 
genau  4 Tage  später,  nachdem  ihr  6jähriger  Bruder  mit  seinem  mikro- 
sporiekranken Kopf  auf  dieser  Stelle  gelegen  hatte. 

Der  weitere  Verlauf  der  Atfektion  ist  nach  dem  betreftenden  Krank- 
heitstyp verschieden. 

Typ.  1.  Mikrosporie. 

Die  Aficktion  macht  60  — 65^  aller  Kopftrichophytieen  aus.  Der 
Anfang  besteht  in  einem  kleinen  schipipigen  Fleck  auf  der  Kopfhaut, 
gewöhnlich  eine  Handl)rcit  über  dem  Olir  gelegen.  Dieser  Fleck  dehnt 
sich  langsam  aus  und  erreicht  einen  Durchmesser  von  5 — 7 cm.  In- 
zwischen sind  über  den  ganzen  Kopf  verstreut  noch  einige  ganz  kleine 
schupi)ige  Herde  entstanden,  die  man  erst  bei  genauem  Nachsehen  oder 
wenn  die  Haare  kurz  geschnitten  sind,  liemerkt.  Der  Verlauf  ist  so, 
dass  auch  diese  Herde  sich  nach  und  nach  vergrößern,  Zusammenstößen 
und  den  größten  Teil  des  Ko])fes  ergreifen,  aber  dazwischen  immer  ge- 
sunde Partien  frei  lassen.  Ein  Uebergreifen  der  Herde  auf  die  unbe- 
haarte Haut,  oder  spontanes  Entstehen  von  Kingen  dasellist  findet  in  der 
Pegel  nicht  statt. 

Die  einzelnen  Plaques  bieten,  Aveiin  unbehandelt,  ein  charakteristi- 
sches Aussehen.  Die  2— 5 cm  großen  nicht  sehr  zahlreichen  Flecke,  von 
denen  der  Anfangsherd  der  größte  (5—7  cm)  zu  sein  pfiegt,  sind  rund, 
manclimal  etwas  oval  und  kahl.  Die  Kopfhaut  an  diesen  Stellen  sieht 
grau  aus,  ist  etwas  gegen  die  Umgebung  erhaben,  mit  zahlreichen 
Schuppen  bedeckt  und  mit  einzelnen  und  zu  Büscheln  vereinigten  silber- 
grau  aussehenden  Haarstummeln  versehen.  Diese  Haarstümpfe  sind 
kurz  über  dem  Haarboden  al)ge1)rochen,  ragen  also  nur  2—6  mm  über 
demselben  empor.  Betrachtet  man  sie  recht  genau  oder  nimmt  man 
eine  Lupe  zu  Hilfe,  so  erkennt  man,  dass  der  silbergraue  Glanz  mit 
einer  Sclieide  zusammenhängt,  die  den  selbst  nackten  Haarstumpf  ül)ei- 
ziebt.  Wenn  man  versiiclit  den  Haarstumpf  aus  der  Haut  zu  zielien. 
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SO  gelingt  das  zwar  scheinbar  leicht,  aber  die  Haarwurzel  bleibt  im 
Haarboden  stecken  und  das  Haar  reißt  wenige  Millimeter  unterbalb  des 
Niveau  ab. 

Die  mikroskopische  Untcrsnclmng  ergiebt  mm,  dass  die  Scheide  die 
aus  dem  Follikel  stammende  innere  Wurzelscbeide  des  Haares  ist,  welche 
im  Inneren  mit  den  kleinen  Ektosporen  des  Pilzes  ansgetiillt  wird,  der 
mit  seinen  eigentümlicb  knorrigen  kurzen  Mycelästen  das  liniere  des 
Haars  durchzieht.  (Fig.  41  und  Fig.  42). 


Pig.  41.  Mikrosporieliaar.  Im  Inneren  des  Haares  kurze  Myeelglieder , am  Ende 
desselben  große,  dicke  Sporen  (Mvcelsporen),  am  Rande  die  charakteristischen 

fEktosporen. 


Die  Infektion  des  Haars  erfolgt  nach  H.  (I.  AdamsonsI  und  meinen 
neobaclitiingen  nacli  von  der  E])iderinis*)  aus,  indem  von  hier  aus  ein 
.Mycelfaden  von  oben  nach  unten  wächst.  Nun  wird  meinen  Beobacli- 
tungen  nach  zunächst  der  obere  Pull)uslials  befallen,  in  dem  sich  massen- 
haft ]\lycelsporen  und  kurze  Fäden  bilden.  Diese 
Sporenlager  sind  oft  nicht  leicht  nachzuweisen. 
Erstens  gelingt  es  meist  nicht  den  ganzen  Bul- 
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hus  aus  der  Haut  zu  entfernen,  weil  er  häiibg 
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Fig. 


42.  Querschnitt 
durch  ein  ]\Iikrosporou- 
haar,  nach  Mouuis. 


ahreißt.  Delingt  es  aber  und  man  färl)t  in  he 
kannter  Weise,  so  wird  der  Bulbusbals  manchmal 
so  kräftig  gefärbt,  dass  er  beinahe  undurchsichtig 
und  für  die  mikrosko])ische  Untersuchung  unge- 
eignet wird.  ^lan  muss  also  entweder  noch  nicht 
zu  stark  befallene  Haare  wählen  oder  Längs- 
schnitte machen.  Einfacher  ist  es,  in  Kalilauge 
und  (Ilycerin  aufzuhellen  und  mit  enger  Blende  zu 
untersuchen.  Man  wird  über  die  enorme  Mtmge 
der  regenwurniartig  nutereinander  liegenden  Pilzelemeiite  des  Bulhus- 
halses  überrascht  sein.  Han  sieht  an  dieser  Stelle  nicht  nur  die  dünnen 
Mycelien  des  Schafts,  nicht  nur  die  kleinen  S])oren  außerhalb,  sondern 
auch  deutlichen'  3Iycelspo renzerfall,  wie  l)ei  gewöhidichen  Endo- 
thrixarten  (Fig.  41).  Diese  Sporen  haben  5 — 7 u (H'öße,  die  Ekto- 
si)oren  2 — 3 u. 

Der  Bulbus  seihst  bleibt,  wie  heim  Favus,  Ijesonders  l)ei  stark  pig- 
mentierten Haaren  völlig  von  Pilzelementen  frei. 

Vom  Hals  aus  wächst  ein  eigentümliches  knorriges,  regenwurmartiges, 
kurzse])tiei4es  und  stückiges  ^lycel  besonders  am  Band  des  Haarschafts, 
im  Haar  in  die  Höhe  und  schnürt  dann  nach  außen  zu  in  die  innere 
Wurzelscheide  kleine  Ektosporen  in  enormer  Anzahl  ah.  Diese  Sporen 


*,  Sie  ist  meist  ergriffen,  wenn  die  Haare  noch  völlig  intakt  sind,  wie  man 
an  eben  entstehenden  Herden  nachweisen  kann. 
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werden  so  fest  ineinander  gekeilt,  dass  sie  sicli  gegenseitig  abplatten 
nnd  ein  mosaikartiges  Ansehen  bekommen.  Das  Haar  lockert  sich  dann 
wohl  infolge  der  massenhaften  Pilzelemente  im  Bulbnshals*)  nnd  steigt 
aus  dem  Hantnivean  in  die  Höhe,  so  dass  die  innere  Wurzelscheide 
sichtbar  wird.  Ein  Teil  des  Bulbushalses  mit  enormen  Pilzmasseu 
bleibt  aber  mit  dem  pilzfreien  oder  -armen  Bulbus  im  Follikel  zurück. 

Die  schwere  Heilbarkeit  der  Mikrosporie  und  die  vielen  Rezidive  er- 
klären sich  in  einfacher  Weise  durch  das  Zurückbleiben  so  vieler  Pilz- 
elemente im  Haarfollikel. 

Nach  Calcott-Fox  & Blaxall  handelt  es  sich  bei  den  kleinen 
Sporen  in  der  Sclieide  nicht  um  Ektosporeu,  wie  Sabouraud  annimmt, 
sondern  um  Zerfall  des  Mycels  in  Sporen.  Das  ist  meiner  Ansicht  nach 
nicht  ganz  richtig.  Wie  wir  bei  der  Beschreibung  des  Pilzes  in  der 
Kultur  sehen  werden,  bildet  der  Pilz  kurz  vor  der  Ektosporeubildung 
gerade  so  eigentümlich  gewundene  Aeste  wie  hier  im  Innern.  Auch 
stimmt  die  Größe  der  Ektosporeu  in  der  Kultur  mit  denen  in  der 
Sporenscheide  befindlichen  überein. 

Allerdings  kommen  außer  diesen  abgeschnürten  Ektosporeu  in  der 
Wurzelscheide  auch,  davon  hal)e  ich  mich  sicher  überzeugt,  einige  wenige 
Mycelfädcn  vor,  die  in  Mycelsporen  zerfallen  können.  Es  sind  also  wohl 
beide  Fortpflanzungsvorgänge  nebeneinander  in  der  Wurzelscheide  vor- 
handen, die  Ektosporenbildnng  aber  überwiegt. 

Genaue  histologische  üntersiichiingen  über  die  Mikrosporie  der  Kopfhaut 
finden  sich  nur  bei  Frederic^^  49  50  1902,  die  anderen  histologischen 

Untersuchungen  von  UxxA^i,  Wälsch^^^  Ullmanx^o,  Mibelli  betreflf  euaudere 
Trichophytieformen.  Ilervorzuheben  sind  die  ziemlich  starken  Eutzündungs- 
erscheinungen  trotz  Fehlens  subjektiver  Symptome,  das  Vorhandensein  von 
Riesenzellen  (mit  Pilzelementeii),  eine  Knickung  der  Follikelhaare,  die  mit 
der  Verstopfung  des  Follikels  zusammenzuhängen  scheint  und  auch  bei 
anderen  Trichdphytieen  häufig  vorkommt  und  das  reichliche  Vorhandensein 
von  Mastzellen. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist,  wenn  nicht  behandelt,  äußerst  chro- 
nisch und  erstreckt  sich  bei  gewissen  Formen  bis  zur  Pubertät,  wo  sie, 
wie  alle  Kopftrichophytieen,  von  selbst  zu  erlöschen  pflegt.  Behandelt 
pflegt  sie  bei  unsern  Formen  zur  Heilung  mehrerere  Monate  zu  bedürfen. 
Die  in  Paris  und  Eondon  vorkommenden  Mikrosporieen  sind  zweifellos 
viel  hartnäckiger,  da  sie  jeder  Therapie  meist  jahrelang  widerstehen. 

In  der  Regel  verläuft  die  Aftektion  so  wie  geschildert  und  macht 
auch  nicht  die  geringsten  subjektiven  Beschwerden,  ganz  leichtes  Juck- 
gefühl  ausgenommen. 

Mitunter  aber  sieht  man  l)eträchtliche  Abweichungen.  So  können  die 
charakteristischen  Scheiden  eine  Zeit  lang  fehlen  und  erst  später  empor- 
gehobeu  werden.  In  anderen  Fällen,  wenn  auch  selten,  sieht  man  Kerion- 
bildung,  also  hochgradige  Entzündung  mit  Eiterbildung  (Morris),  wieder 
in  anderen  Fällen,  und  das  ist  sehr  häufig  bei  der  in  Hamburg  herrschen- 
den Mikrosporie  der  Fall,  Hautherde  in  Ringform  im  Gesicht,  am  Hals, 
der  Brust  und  den  Armen. 

Die  Hautherde  unterscheiden  sich  beträchtlich  in  histologischer  Be- 
ziehung von  den  Kopfherden:  Man  findet  vereinzelt  meist  dünne  septierte 


*j  Wodurch  Druck  auf  die  umgebenden  Haarteile  und  dadurch  Schwund  entsteht. 
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Mycelien  und  sehr  wenig-  runde  oder  ovale  Sporen.  Die  Lanugohaare 
sind  der  eigentliche  Sitz  der  Atfektion.  Hier  sind  die  Pilze  massenhaft 
vorhanden  und  füllen  die  Haarkolben  vollständig  aus.  Deshalb 
ist  es  gut  hei  der  Untersuchung  von  Hautherden  sich  nicht  mit  den 
oberflächlichen  Schuppen  zu  begnügen,  sondern  mit  der  Pinzette  tiefer 
gelegene  Partieen  abzuheben.  Eine  Sporenscheide  findet  sich  nicht  an 
den  Haarkolben.  Somit  bietet  die  Mikrosporie  der  wenig  behaarten 
Haut  nicht  viel  Charakteristisches  anderen  Trichophytieformen  gegen- 
über, nur  erscheinen  die  Pilzelemente  meist  dünner  und  zarter  als  bei 
den  großsporigen  Varietäten.  Zweifellos  kommen  Uebergänge  von  der 
großsporigen  Trichophytie  des  Körpers  in  die  kleinsporige  Varietät 
des  Kopfes  vor,  wie  ich  in  einigen  Fällen  beschrieben  habe.  Wahr- 
scheinlich nimmt  die  großsporige  Form,  wenn  sie  auf  anderes  Gebiet 
kommt,  z.  B.  vom  unbehaarten  Körper  auf  die  behaarte  Haut  oder  auf 
speziell  disponierte  Häute  die  Eigenschaft  an  am  Haar  Ektosporen  zu 
bilden.  Darauf  beruht  meiner  Ansicht  nach  der  ganze  Unterschied 
zwischen  großsporiger  und  kleinsporiger  Varietät.  Wir  haben  es  hier 
mit  einer  pleomorphen  nicht  mit  einer  polymorphistischen  Verschieden- 
heit zu  thun,  also  mit  ähnlichen  Verhältnissen,  wie  wir  sie  bei  den 
Kostpilzen  S.  537  besprochen  haben. 
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Der  Mikrosporonpilz. 

Die  Spore  (2 — 3 des  Pilzes  keimt  in  Nährlösung  in  24 — 48  Stunden 

bei  Bruttemperatur;  das  im  Laufe  der  nächsten  4 Tage  entstehende  reich- 
verzweigte Mycel  ist  fein  (1,5 — 2 breit),  septiert  und  stellt  gerade  ver- 

laufende, langgestreckte  sternförmig  angeordnete  Fäden  dar  (Taf.  VII, 
Fig.  187).  Am  5.  Tage,  häufig  auch  früher,  treten  ungemein  zahlreiche  An- 
schwellungen einzelner  Mycelien  auf  (s,  Fig.  15).  Diese  sind,  wenn  sie 
zahlreich  sind,  charakteristisch  für  das  Mikrosporonmycel.  Vom  5.  Tage  an 
entstehen  besonders  auf  festem  Nährboden,  aber  auch  in  der  Kammer,  eigen- 
tümlich gewundene  Luftmycelien,  die  den  Figuren  einer  Peitschenschnur 
vergleichbar  sind,  wenn  sie  geschwippt  wird  (Fig.  43).  Am  elften  Tage 
bemerkt  man  an  den  Bogen  kammförmige  Bildungen,  die  entweder  selbst 


Fig.  43.  Mikrosporonmycel,  kurz  vor  der  Ektosporenbildung  (in  situ  gezüchtet). 

Zeiss,  Apochr.  8,  Oc.  4. 

abfallen  (das  gewöhnliche)  oder  noch  eine  Spore  abschnüren  (s.  Fig.  13). 
Im  Inneren  des  Mycels  entstehen  zu  gleicher  Zeit  Chlamydosporen  aus  den 
oben  beschriebenen  Anschwellungen.  Dabei  wird  die  Unterseite  der  Kultur 
bei  einigen  Varietäten  (canis  Bodin)  gelb  bis  dunkelbraun.  Von  den 
Luftmycelien  aus  werden  häufig  statt  der  Sporen  lang  verlaufende  dünne 
Mycelfäden  abgezweigt,  welche  am  Ende  anschwellen,  sich  strecken, 
dicht  septieren  und  Spindelsporen  bilden.  Diese  Sporen  tragen  häufig  am 
oberen  Bande  Härchen  und  kommen  auch  im  Laufe  der  Mycelfäden  vor 
(s.  Taf.  V,  Fig.  154).  Am  besten  beobachtet  man  die  Entwicklung  des 
Pilzes  in  Haaren,  die  man  in  situ  züchtet.  Jedoch  gelingt  es  hier  nicht 
regelmäßig,  Spindelsporen  zu  erzeugen.  Ueberhaupt  sind  die  Bedingungen 
unter  denen  diese  Gebilde  entstehen,  noch  nicht  genauer  untersucht. 
In  Taf.  VII,  Fig.  191  sieht  man  in  einem  in  situ  gezüchteten  Haar  deutlich 
die  Spindelsporen  an  den  Mycelfäden.  Sowohl  die  Ektosporen,  welche 

Handbuch  der  pathogenen  Mitroorganismen.  I.  40 
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eine  guinmikappeiiartige  Form  haben  wie  auch  die  Spindclsporcn  und 
Clilamydosporen  können  Keiinschläuche  treiben.  Ganz  selten  kommt  es  in 
jüngeren,  häutiger  in  älteren  Kulturen  zu  engen  Septiernngen  und  Mycel- 
sporenzerfoll  (Fig.  44). 

Das  Microsporon  Audouini  — Grnb}^-Sal)ouraud  bildet  nach  Sabou- 
KAUi)  & Bodin  rein  weiße,  flaumige  Rasen  auf  Bierwürzeagar.  Der 
Zentralflanm  ist  etwas  erhöht  und  von  einem  flacheren  Randflaum  um- 
geben. Dadurch  entsteht  ein  Ring  um  eine  Scheil)e.  Anf  dem  Milieu 
d’epreuve  entstehen  radiäre  Falten  mit  zentraler  Knopfhildung,  auf 
Kartofteln  weißer  Flaum  mit  roter  Randfärl)ung. 

Der  von  mir  l)eobachte  Mikrosporonpilz  (TKAcnsLER^^,  Bodin^^)  bildet 
anf  allen  gebränchliehen  Kährböden  einen  flaumigen  Rasen  von  charakte- 
ristischem Aussehen  (Taf.  VII, 
Fig.  172  und  174).  Der  durch- 
si(*htigc  Nährl)oden  unter  der 
Kulturscheil)c  wird,  im  Centrum 
beginncnd,nach  und  nach  peripher 
fortschreitend  dunkler  gefärbt, 
als  die  FaiRc  seines  Nälirl)odens 
ist.  AeltereKnlturen  zeigen  an  der 
1 biterfläche  eine  saftig  gelbbraune 
Verfärbung.  Iläuflg  entstehen 
auf  Traubenzuckeragar  radiäre 
Falten  mit  zentraler  Knopf- 
bildung (s.  Taf  VII,  Fig.  173). 
Tn  dieser  Kultur  ist  es  nachträg- 
lich zn  einem  sekundären  Flaum 
gekommen.  Anf  Kartoffeln  ent- 

Fig.  44.  Aelteres  Mikrosporonmycel.  steht  ein  Flaum,  von  grauer  Farbe 

Dichte  Septierung.  Zeiss,  DD,  Öe.  2.  init  rötli(*bcr  Verfärbung  der  Kar- 
toffel. ^Manchmal  wird  die  ganze 
Kultur  rot  und  sieht  dann  getrocknetem  Blut  ähnlich  (Sabouraud,  Bodin). 
Auf  Milch  bildet  der  Pilz  zusammenhängende  Massen  von  weißer  Farbe. 
Die  )Milch  unter  der  Rilzdecke  bleibt  flüssig  und  ändert  ihren  Säuregrad 
nicht.  Es  kommt  hier  sehr  bald  zn  schönen  Ektos])orcn.  Auf  Blut- 
serum mit  Zuckerbouillon  findet  kräftiges  Wachstum  statt.  Gelatine 
wird  verflüssigt,  wie  bei  allen  hierher  gehörigen  Pilzen. 

Der  Pilz  ist  ])athogen  für  Meerschweinchen  und  erzeugt  der  Kinder- 
mikrosporie ähnliche  Aflektionen  bei  der  Im])fung  an  der  inneren  Ohr- 
muschel dieses  Tieres,  das  )Mikros])oron  Gruby-Sabouraud  ist  wenig 
pathogen,  nnr  Cofrmont^  S.  620  ist  die  Ini])fung  auf  Meerschweinchen, 
Kaninchen  nnd  Pferden  einige  Male  gelungen.  Der  Ifllz  hält  sich  über 
1 .Jahr  in  der  Kultur  und  auch  lange,  etwa  1 .lahr,  im  Haar.  Er  kann 
unter  bestimmten  Umständen  ein  saprophytisches  Dasein  führen  und  ist 
gegen  die  gewöhnlichen  Desinfektionsmittel  in  üblicher  Konzentration 
sehr  empflndlich,  also  gleicht  in  dieser  Beziebung  den  gewöliidichen 
Trichophytiepilzen  auch  in  Bezug  auf  Tncht  u.  s.  w.  (s.  S.  632). 

Varietäten. 

Der  zuletzt  beschriebene  Pilz  hat  viele  Eigenschaften  gemein  mit  dem 
BoDixschen  Microsporon  canis. 

Einen  anderen  Mikrosporonpilz,  der  kein  Pigment  ))ildete,  al)er  unge- 
mein viel  S])indelsporen  im  Luftmycel,  habe  ich  bei  einem  jungen  Tiger 
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g-efimden,  der  zahlreiche  Hautherde  über  den  ganzen  Körper  verstreut 
aufwies  (Taf.  VII  Fig.  173). 

Beim  Pferd  hat  Boom  ein  sehr  interessantes  Mikrosporon  he- 
schriebeiD  das  in  Bezug  auf  Polymorphismus  einzig  dasteht.  Es  er- 
zeugt den  Herpes  contagiosus  der  Füllen,  auch  bei  älteren  Pferden  Haut- 
atfektionen  und  sehr  selten  solche  bei  Menschen.  Es  kommt  in  3 ver- 
schiedenen Formen  vor.  Die  Endokonidienform  entsteht,  wenn  man 
Kulturen  von  den  Läsionen  direkt  auf  Bierwürzeagar  anlegt.  Sie  ist 
gekennzeichnet  durch  Kettenbildung  von  hyalinen,  cylindrischen  oder 
an  ihren  Enden  leicht  abgerundeten  Konidien  von  3—4  Breite  und 
12 — 20  Li  Länge.  Außerdem  kommen  noch  große  Spiudelsporen  vor. 
Die  Eudokonidienkultur  auf  Bierwürzagar  ist  sehr  charakteristisch.  Sie 
stellt  einen  absolut  glatten  runden,  von  vielen  zentralwärts  verlaufenden 
Falten  durchfurchten,  gelbroten  Kuchen  dar.  Die  Farbe  wechselt  nach 
dem  Nährmedium.  In  der  Mitte  belindet  sich  eine  kuopfförmige  Er- 
hebung, am  Bande  ein  feiner  Strahlenkranz.  Auf  den  übrigen  Nähr- 
böden ist  das  Wachstum  weniger  charakteristisch. 

Auf  stickstoffreichen  Nährböden  und  bei  höheren  Temperaturen  ge- 
züchtetet,  enthält  man  aus  diesen  Endokonidienkulturen  die  Acladium- 
form,  den  Flaumtyp  mit  Ektosporen. 

In  mit  Gummihüten  bedeckten  Kulturen  erhält  man  stets  die  Acla- 
diumform;  wenn  der  Nährboden  aber  leicht  austrocknen  kann  und  unter 
noch  nicht  genug  erforschten  anderen  Umständen,  kommt  es  zum  3.  Tyj), 
der  Streptothrixform  (Oospora;.  Auf  den  Acladiunikulturen  bilden  sich 
gipsähnliche  Flecken,  die  man  leicht  isolieren  und  auf  alle  möglichen 
NähiFöden  überimpfen  kann.  Die  Ikschreibung  der  mikroskopischen 
Befunde  der  Kulturen  stimmt  völlig  mit  solchen  von  Actinomyces  über- 
ein. Es  handelt  sich  um  verzweigte  dünne  Filamente,  welche  in  kleinste 
Teile  segmentiert  erscheinen.  Die  Segmente  gleichen  Bazillen  und  Mikro- 
kokken und  färben  sich  nach  Geam.  Außerdem  bildet  regelmäßig 
Sporenbildung  (Typ.  III,  s.  S.  535;  am  Ende  der  Fäden  statt. 

Fast  noch  interessanter  als  diese  Kulturergebnisse  sind  die  Eesultate 
der  Impfungen  mit  den  Kulturen.  Oospora  ist  wenig  pathogen  für 
Tiere  und  giebt  unsichere  Resultate  bei  der  Impfung,  wurde  aber  bei 
Kopftricho])hytie  des  Menschen  von  ILjsellini  ^ S.  620  in  mehreren  Fällen 
gefunden,  Acladiiim  und  Endoconidium  rufen  bei  der  Impfung  von  Pfer- 
den Herpes  contagiosus  des  Füllens  hervor.  Impft  man  Acladiiim  einem 
Meerschweinchen  in  die  Haut,  so  entsteht  eine  Affektion,  die  große  Aehn- 
lichkeit  mit  der  Kopfmikros])orie  der  Kinder  hat.  Wenn  man  nun  von 
der  Inii)fläsion  wieder  ein  Haar  zum  Ausgangspunkt  von  Kulturen  be- 
nutzt, so  erhält  man  als  Kultur  die  Form  Endoconidium.  Durch 
Wechsel  des  toten  Nährliodens  ist  es  aber  nicht  möglich  die  Acladiiim- 
forni  in  die  Endoconidiumform  umzuwandeln.  Man  kann  hieraus  er- 
kennen, eine  wie  große  Rolle  die  tierische  Haut  bei  der  Bil- 
dung der  Varietäten  spielt.  Aehnliche  Verhältnisse  habe  ich  bei 
Impfungen  der  Meerschweinchen  mit  dem  Pilz  der  Hamburger  Mikro- 
sporie iieobachtet:  der  Flaiimtyp  ging  in  den  Faltentyp  über.  Oospora- 
forni  habe  ich  bis  jetzt  nicht  als  in  den  Kreis  des  Polymorphismus  der 
Trichophytie])ilze  gehörig  gefunden.  Streptothrixarten  aber  sind  auf 
der  tierischen  Haut  sehr  gewöhnlich  und  mir  bei  Untersuchungen  von 
Platten,  die  von  Tierhautschuppen  gegossen  wurden,  häubg  aufgestoßen. 
01)  es  sich  bei  den  I>ODiNSchen  Befunden  wirklich  um  einen  Ueber- 
gang  eines  Eumyceten  in  einen  Btreptothrix , oder  um  eine  nachträg- 
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liehe  Veruiireiiiig-mig  handelt,  die  hei  der  Art  und 
Weise,  wie  die  französisehe  Schule  ihre  Kulturen 
herzustellen  pflegt*),  sehr  leicht  Vorkommen  kann, 
wird  die  Zukunft  lehren. 


Fig.45.  Längs- und  Quer- 
sch^nitt  von  einem  Endo- 
thrixhaar. 

Kulturen  ergehen 


Typ.  2.  Kopftriehophytie en  durch  groß- 
sporige  Tilze  verursaclit. 

La  tondante  pchidoide  henigne  Sabour.  Tricho- 
])hytie  a grosse  Spore,  a mycelium  fragile;  a culture 
acuminee  und  Tri(*ho])liyton  a grosse  si)ore.  Von  den 
großsi)origen  Kopftricho])hytieen  (Sb  ^ aller  Kopf- 
trichojdiytieen  kommen  nach  Sabouraud  72^  auf 
zwei  Arten,  die  übrigen  werden  durch  andere  sel- 
tenere Arten  hervorgerufen.  Der  eine  Pilz,  der  die 
l’eladoüle  erzeugende  ist  mit  30^,  der  andere  mit 
42^  beteiligt.  Leide  durch  diese  Tilze  erzeugten 
Krankheiten  haben  einige  gemeinsame  ihmkte.  1.  Der 
Parasit  kommt  nur  innerlialh  des  Haars  vor.  2.  Die 
Primäratfektion  der  Haut  ist  flüchtiger  Natur.  3.  Die 
kahlen  Pdecke  seihst  sind,  nachdem  das  Haar  befallen 
ist,  glatt  und  (»Ime  Schu])]>en  im  Hegensatz  zur  Mikro- 
sp(»rie.  4.  Die  Alfektionen  kommen  fast  stets  auch 
auf  der  unbehaarten  Haut  vor. 

Die  Peladoide  beginnt  mit  flüchtigen  Kreisen  auf 
der  Kopfhaut,  die  meist  übersehen  werden.  Nach 
12 — 14  Tagen  sind  die  befallenen  Stellen  kald.  Es 
hleih(‘n  ah(‘r  auf  diesen  I*la(pi(‘S  noch  einzelne  lange, 
g(‘snnde  Haare  stehen.  Die  vom  Pilz  befallenen  Haare 
sind  kurz  üh(‘r  der  Haut  ahgehr(K*lien  und  bilden  zahl- 
reiche Punkte  auf  der  glattem,  ganz  gesund  aussehen- 
den Haut.  Es  entst(*lit  nn'ist  ein  großer  Fleck  mit 
unregelmäßig(‘r  Ihnrandnng  5 — 7 cm  groß  und  meh- 
rere kleine  Herde*.  Die*  Affektion  kann  sie*h  über 
eien  ganze-n  Kopf  aushreiten,  elann  macht  elerselhe 
eien  Einelrue*k  eler  generalisierten  Ah)])ecie.  Haut- 
he*rele  kommen  im  Gesicht,  am  Hals,  am  Nacken 
unel  an  eien  Hänelen  vor  und  bilden  die  gewöhn- 
lie'lien  trie'he)])hytischen  Pinge. 

Die  Haare  sind,  ela  kurz  über  eler  Haut  ab- 
gebrochen, schwer  zu  entfernen,  die  Stummel 
sind  dunkel,  zweimal  se>  elie*k  wie  normal  und 
im  Inneren  mit  5 — 7 cm  gre)ßen  runden,  edwas 
ungleichmäßigen,  eleutlich  de>])pelt  ke)nturierten 
Sporen,  die  lange  Posenkranzketten  bilden,  an- 
gefüllt. Diese  Ketten  zerfallen  sehr  leicht  hei 
der  Prä])aration.  (Fig.  45.; 

auf  milieu  d’epreuve  zuges])itzte  Kulturen  mit 


radiärer  Faltenbildung,  Farbe  cremeweiß. 


Feinstaubige  Oberfläche. 


Zarte 


* So  erhielt  Sabouraud  früher  sehr  häufig  Verunreinigungen  in  seinen  Kul- 
turen nach  einigen  Wochen,  die  ihn  veranlassten  eine  ganze  Lehre  vom  Commen- 
salismus  aufzustellen,  die  er  später  als  unhaltbar  zurückzog.  Wir  haben  diese 
Lehre  deshalb  bei  der  SABOURAUDschen  Arbeit  gar  nicht  erwähnt. 
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Kaiidstralilimg'  (Taf.  VI,  Fig.  158).  Auf  Kartoffeln  l)rämilicli  pulveriger 
Belag. 

Die  Aftektion  heilt  innerhalb  weniger  Monate,  die  Heilung  schreitet 
von  der  Peripherie  nach  dem  Centrnm  fort.  Erwachsene  bekommen 
durch  Ansteckung  häufig  trichophytische  Affektionen  an  den  Händen, 
den  Armen  und  im  Gesicht. 

Die  Krankheit  ist  hier  recht  selten,  ich  habe  sie  unter  60  Kopf- 
trichophytieeu  nur  zweimal  gesehen.  Sie  soll  nach  Sabouraud  nicht 
auf  Tiere  übertragbar  sein,  überhaupt  nur  bei  Menschen  Vorkommen. 

Die  Trichophytie  ä grosse  spore  soll  etwas  häufiger  als  die  vorige 
den  Kopf  allein  befallen,  Hautherde  also  seltener  sein.  Klinisch  ist  sie 
der  vorigen  sehr  ähnlich,  die  Haarstümpfe  ragen  aber  über  der  Haut 
hervor  und  sind  ungleichmäßig  lang.  Einige  wenige  schwarze  Punkte. 
Die  befallenen  Flecke  sind  glatt,  schuppenlos. 

Haarstümpfe  gewunden,  scliwer  ausziehl)ar,  brechen  etwas  unter 
der  Haut  al),  man  zieht  besser  noch  niclit  so  stark  befallene  Haare  aus, 
wenn  man  den  Bull)us  mit  erli alten  will.  Im  Inneren  des  Haares  be- 
merkt man  Mycelketten,  welche  aus  rechteckigen  doppelkonturierten 
Sporen  von  5 n Breite  und  5 — 7 u Länge  zusammengesetzt  sind.  Das 
Mycel  soll  resistenter  sein  als  das  des  vorigen  Pilzes. 

Kulturen  auf  milieu  d’epreuve  kraterförmig  grauljestaubt  mit  Raud- 
straldung  (Taf.  VI,  Fig.  157  ; auf  Kartoffeln  staubige  Kulturen  in  Sternform. 
Der  Verlauf  ist  wie  bei  der  vorigen  Form.  Icli  habe  diese  Form  hier 
nur  einmal  auf  dem  Kopf  gesellen,  häufiger  alier  bei  Trichophytia  corporis 
und  Kulturen  erlialten  Avie  Taf  VI,  Fig.  159.  Eine  reine  Endotlirix  ist 
diese  Triclio])bytie  nicht,  Fäden  konnten  vielmelir  auch  in  der  inneren 
AVurzelscheide  mu'ligewiesen  Averden. 


II  istologiseh  er  Befund. 

Die  genaueste  Beschreiliuug  stammt  von  WÄLscii^-.  Er  untersuchte  Avahr- 
sclieinlich  eine  EndoektothrixkopftrichoiihA  tie.  Die  Haare  AAmren  hauptsächlich 
inueii  ergriffen  und  nur  spärliche  Elemente  in  der  Wurzelscheide. 

Oberflächliche  Exsudatmassen  durchsetzt  von  gegliederten  Fäden, 
Haartrümmern,  von  Konidienketten  so  stark  erfüllt,  dass  vou  der  Haarsubstanz 
nur  noch  Avenig  zu  sehen.  An  der  Perijiherie  der  Haut  Pusteln,  in  den  unteren 
Hornscliichten  spärliche  Pilze. 

Keteza[)fen  normal,  verlängert  oder  verbreitert,  scliAvach  infiltriert. 

Derma:  Gefäße  erweitert,  Aon  Rundzellen  umgeben.  In  den  pilzlialtigen 
Haare  tragenden  Follikeln  Entzündung  gering.  Die  Haarerkrankung  hält  nicht 
gleichen  Schritt  mit  der  Entzündung.  Tiefere  Follikel  stärker  ergriffen. 

Bulbus  frei. 

Beim  Follikelaustritt  erscheinen  die  Haare  oft  gegen  die  Oberfläche  abgeknickt. 

Cystische  Ei’aa  eitei’ungen  l)edingt  durch  Verlegung  des  Follikels  mit  viel- 
fach gekrümmten  Haaren:  hier  kann  es  zur  völligen  Zerstörung  der  Follikel- 
wand kommen. 


Eigentliche  Trichopliytiepilze. 

Die  Pilze  dieser  Kopftri(dio])hytieeii  haben  denselben  Entwicklungs- 
gang Avie  alle  echten  Trichophytiepilze,  deren  Beschreibung  AAir 
uns  nun  zuAvenden : 

Die  Tricho])liyticpilze  erscheinen  auf  der  Agarplatte  als  schöne  viel- 
strahlige  Sterne  mit  scharfai  unregelmäßigen  langen  Strahlen.  Das 
Centrum  ist  nach  der  verschiedenen  Varietät  verschieden,  auf  der  Ol)er- 
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Üäclie  oft  bestaubt,  verseliiedcuartig  gefärbt,  auf  der  Uiiterttäebe  iiuiuer 


ehvas  duukler  als 
braun , kirselirotb , 
lebliafter  als  bei 


der  Näbrbodeii,  je  iiacli  der  Varietät  gelb,  bisiuarek- 
violett,  rosa,  braun  bis  brauiisehwarz , die  Farbe  ist 
Mikrosporoii.  Gelatine  wird  wie  l)ei  allen  bierlier- 


gebürigen  Pilzen  verflnssigt,  bei  den  gefärbten  Arten  unter  Verfärbung. 
In  der  feuchten  Kammer  entwickeln  sieb  die  eigentlicben  Tricliophyton- 
j)ilze  folgendermaßen : 

Anschwellung  der  Sporen  nach  wenigen  Stunden.  Bildung  von  1, 
2 oder  auch  mehreren  Keims(‘bläu(*lien  aus  einer  Spore  in  den  näclisten 
24  Stunden.  Anschwellungen  der  Mvcelien  kommen  bie  und  da  vor, 
nie  aber  in  so  groß e r M e n g e Avie  beim  Mikrosporon.  Nach  60 — 96 
Stunden  (verschieden  lange  nach  der  Varietät)  Beginn  der  Ektosporen- 
bildung.  Aus  dem  Centrum  und  aus  dem  Bandrasen  bilden  sieb  feine 
Luftbyplien,  die  si(*b  traubig,  oft  aucli  Avinkelig  verzweigen  und  sehr 
kleine  runde  (1,5 — ß u)  Sporen  seitlich  an  kleinen  Stielen  absebnüren. 
Das  geschieht  je  nach  der  Varietät  vers(*bieden  reichlich,  bei  einigen 
Sorten  so  reiclilicli,  dass  dichte  Haufen  von  Lnfts])oren  den  ganzen  Mutter- 
rasen verdecken  (Fig.  49).  Diese  Luftsporen  fallen  sehr  leicht  ab  und 
sind  keimfähig:  neben  diesen  Botrytiss])oren  bilden  einige  Arten  noch 
massenhafte  Spindelsporen  mit  und  ohne  Här(*ben.*)  (Fig.  49.) 

Die  Traubenform  soll  für  diese  Pilze  nach  Samoukaui)‘^*>  ebarakte- 
ristisob  sein.  Er  nennt  sie  die  Botrytisform  (Fig.  46)  und  unterscheidet  sie 
streng  von  der  Acladiumform,  der  Ekt(»spor(‘nform  der  ]\Iikrosporonpilze. 
Wie  man  sich  aben*  aus  Verglciohung  von  Fig.  47  und  Fig.  48  überzeugen 
auch  bei  den  echten  4'richo])hytie])ilzen  Ektosporen- 
dic  von  der  Acladiumform  der  Mikrosj)oric])ilze  ni(*ht  zu 
deshalb  ni(*ht  angängig  auf  die  Ektosporen- 
basir(‘n,  vi(‘lni(‘hr  z(‘igt  gerade  die  Aelndich- 
Art  ihrer  V(‘rniehrung,  Avie  nahe  verwandt 


kann,  kommen 


bei 

bildungen  vor,  die  von  der 
untersclnnden  sind.  Es  ist 
bildung  eine  Einteilung  zu 
keit  beider  Typen  in  der 


sie  sind. 

Die  Spindels])oren  (Taf.V,  Fig.  154)  entst(‘hcn  meist  an  langen  dünnen 
bogigen  Lufthy])hen,  aber  auch  im  Verlauf  dick(*r  Bodenmycelien  und  am 
Ende  derselben.  Wo  diese  S])ind(*ls])or(m  erscheinen,  da  sind  die  Kultur- 
scheiben mit  grobmn  Staub  bedeckt,  Avährend  di(‘  Ektos])oren  feineren  Staub 
bilden.  Die  S})indeln  sind  von  ganz  versehiedener  Größe  vielkammerig. 
Sie  entstehen  Avie  bei  5Iikrosporon  aus  den  ^Mycelschläucben  selbst,  Avie 
ich  genau  beobachtet  habe.  Die  Mycelien  scliAvellcn  am  Ende  oder  in  der 
5Iitte  an,  se})tieren  sich  dicht  und  bilden  auf  diese  Weise  die  Kammern  der 
S])indelspore  Fig.  49),  s]»äter  Avird  die  Wand  der  S])indeln  solider,  sie 
füllen  sich  mit  Proto])lasma,  das  die  sie  tragenden  Mycelien  bergeben. 
Schnell  nach  der  Bildung  fallen  die  S])indelsp(n-en  ab  und  können  aus 
jeder  Kammer  einen  Keimscblauch  treiben,  \\4ihrend  der  EktoS])oren-  und 
Spindels])orenbildung  kommt  es  auf  dem  Bodenmycel  zu  Chlamydos})oren- 
bildung  mäßigen  Grades.  Echte  Oidiens]H’ossung,  Avie  Avir  sie  bei  Favus 
kennen  gelernt  haben,  Avie  sie  auch  diese  Trichopliytie])ilze  so  schön  in 
der  Läsion  zeigen  (s.  T4g.  45),  bilden  sie  in  der  Pegel  in  künstlichem 
Nährboden  nicht.  I^s  kommt  ZAvar  mitunter  zu  unregelmäßigen  Bosen- 
kränzen, aber  lange  nicht  in  dem  Maße  AAie  bei  Favus  oder  den  bald 
zu  besclireibenden  favusähnlichen  Pilzen.  Der  Polymorj)hismus  dieser 


* Dass  Mikrosporon  Spindelsporen  stets  mit  Haarbesatz  bildet,  Trychophyton 
nicht,  wie  Sabouraud  & Bodin  meinen,  konnte  ich  nicht  bestätigen,  lieber  Fär- 
bung der  lebenden  Spindelsporen  mit  Neutralrot  s.  Platoi^  Ztsch.  f.  Hyg.,  1901. 
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Pilze  ist  enorm,  scheinbar  charakteristische  Merkmale  ändern  sich  von 
Kultur  zu  Kultur  und  selbst  die  genauste  Einhaltung  aller  Vorschriften, 
die  Sabouraud  zur  Vermeidung  polymorphistischer  Kulturen  gegeben 
hat,  lassen  im  Stich.  Besonders  launisch  ist  die  Pigmentbildung. 
Kulturen,  die  monatelang  gelblichen  Untergrund  gebildet  haben,  können 
plötzlich  nach  der  Ueberimpfung  durch  ein  kirschrotes  oder  violettes 
Pigment  überraschen.  Auf  eine  Beschreibung  dieser  polymorphistischen 


Fig.  47.  Ektosporenbildung  bei 
einem  Trichophytonpilz.  Zeiss, 
Oclimmers.  Vi2  5 Oc.  2. 


Fig.  48.  Ektosporenbildung  bei 
einem  Mikrosporonpilz.  Unten 
Chlamydospore.  Zeiss, 
Oclimmers.  ^/lo,  Oc.  2. 


Fig.  49.  Ektosporenbildung  und  Spindel- 
spore bei  Trichophytiepilzen. 


Wandlungen  kann  ich  Raummangels  wegen  nicht  eingehen  und  verweise 
auf  die  diesbezüglichen  Arbeiten  von  Kral^^  S.  620  und  Wälsch^^  S.  620. 
Auf  Massenkulturen  zeigen  diese  Pilzvarietäten  große  Mannigfaltigkeit.  Die 
eine  Sorte  (Katze)  zeigt  den  Flaumtyp).  Derselbe  Pilz,  der  den  Menschen 
passiert  hat,  zeigte  Abweichungen  im  Wachstum,  er  hatte  auch  den  Flaum- 
typ, wuchs  aber  viel  langsamer  (Taf.  VI,  Fig.  169).  Eine  andere  Sorte 
zeigt  schöne  Gchirnkulturen  (Taf.  VI,  Fig.  160).  Wieder  eine  andere 
giebt  ähnliche  Kulturen  wie  die  kraterförmige  der  oben  beschriebenen 
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Kopftrieliopliytie.  Da  alle  diese  Pilze  auch  Hautherde  erzeugen,  so 

koiiimeii  wir  auf  sie  noch  einmal  kurz  l)ei  Hesi)rechung  der  Haut- 

trichophytieeii  zurück. 

Die  Trichophytiepilze  wachsen  l)ei  20—24^  C. 
j heinahe  ehenso  gut  wie  bei  Körpertemperatur 

' und  auf  stickstoffarmer,  aber  kohlenhydratreicher 

i Nahrung  vorzüglich.  Hierin  unterscheiden 

' sie  sich  von  Favus  und  den  favusähn- 

lichen Pilzen. 

Die  Pilzarten  bleiben  etwa  ein  halbes  Jahr  in 
der  Kultur  lebensfähig,  sie  sind  gegen  die  ge- 
wöhnlichen Desinfektionsmittel  in  gebräuchlicher 
Konzentration  ziemlich  em])tindlich  und  werden 
durch  Teni])eraturen  von  45°  C.  in  einigen  Stun- 


den getötet, 
emptindlich , 
eine  Stunde 
ni(*ht  melir 


Gegen  Sonnenliclit  sind  sie  sehr 
Kulturen  die  der  direkten  Sonne 
ausgesetzt  wurden,  wmdisen  häutig 
weiter.  Im  Haar  halten  sich  die 


länger  als 


meisten  Triclio])hytiekeime  selten 
6 Wochen.  Die  meisten  Varietäten  lassen  sich 
mit  Erfolg  auf  Meerschweim*henhaut  übertragen, 
auch  Kaninchen,  Katzen  und  Hunde  sind  em])fäng- 
li(*h.  Sul)kutane  Impfung  erzeugt  meist  keine 
Eiterung.  Die  lm])f- rricho])hytieen  nehmen  ge- 


wöhnlich keinen 
von  selbst. 


•ro 


Ben 


Umfang 


an  und  heilen 


Tyj).  3.  Koi)ftrichophvtieen  durch  groß- 
s porige  Pilze  verursaclit,  welche  l)eson- 
ders  außerhalb  des  Haares  vorkoinmeii. 

Die  Fälle  sind  hier  selten,  S(*lieinen  auch  iu 
Paris  nicht  häutig  vorzukommen.  Klinisch  charak- 
teristisch ist  der  ausgesprochen  entzündliche  Cha- 
rakter und  die  gleichfalls  stark  entzündlichen  Pe- 
gleitaffektionen  auf  der  wenig  behaarten  Haut. 
Auf  dem  Ko])f  kommt  es  zu  Kerionbildung,  Cerion 
Celsi  (Tilburv,  Fox.),  d.  i.  eine  makronenartig 
vorspringende  von  Haaren  ziemlich  entblößte 
llervorwölbung,  die  an  vielen  Stellen  sieb- 
artig durchlöchert  erscheint.  Diese  Löcher 
stellen  erweiterte  FollikcJmündungen  dar, 
aus  denen  Eiter  l>eim  Pressen  hervonpiillt. 
Die  Haarstüni])fe  stecken  nur  locker  in  der 
Haut  und  lassen  sich  leicht  herausziehen, 
sie  sind  kolbenförmig  und  zeigen  die  Pilz- 
elcmente  als  Si)orenmantel  um  die  AVurzel 
herum  (Fig.  50  . Um  den  Schaft  schlängeln 
sich  außerdem  noch  Mycelfäden  und  auch 
im  Innern  des  Haars  erweist  die  Färbung 
Pilzfäden  und  Sporen  in  geringer  Menge 
(Fig.  50  u.  51).  Außer  dem  Kerion  selbst,  der  eine  beträchtliche  Größe 
(5—8  cm)  einnelmien  kann,  pflegen  noch  kleinere  entzündliche  Herde 
über  den  Ko])f  zerstreut  zu  sein.  Bei  der  lns])ektion  des  Körpers 


Fig;.  öO.  Haar  aus  einem 
Kerion  Ektothrix . 


Fig.  öl.  Das  Haar  von  Fig.  50 
im  Querschnitt. 
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bemerkt  man  bei  längerem  Bestände  der  Affektion  stets  zalilreiclie 
Haiitringe  und  eiternde  Tricbophytieplaques. 

Die  Affektion  ist  ziemlich  gutartig  und  kommt  in  einigen  Wochen 
zur  Heilung.  Die  subjektiven  Beschwerden  aber  sind  sehr  hochgradig, 
so  dass  die  Patienten  oft  ziemlich  herunterkommen. 

Histologie. 

Die  histologische  Untersuchung  bei  Kerion  ergiebt  nach  Unna  aus- 
gebreitete Plasmombildung.  In  den  Haarbälgen  und  auch  im  Plasmom 
finden  sich  Abszesse.  Das  Oberflächenepithel  ist  stark  gewuchert  und 
von  einer  fibrinös  eiterigen  Kruste  ohne  Pilze  bedeckt.  Die  Pilze  fanden 
sich  in  der  Oidienform  in  olien  beschriebener  iVnordnung.  Die  Varietäten 
welche  Kerion  erzeugen  können,  scheinen  nicht  sehr  mannigfaltig  zu 
sein.  Kach  vielen  englischen  Autoren  und  auch  meinen  Beobachtungen 
nach  macht  der  Mikrosiioronpilz  sicher  Kerion,  wenn  auch  recht  selten  und 
nur  unter  bestimmten  Umständen  (besonders  nach  reizender  Behandlung). 
Der  gewöhnliche  Kerionpilz  ist  ein  favusähnlicher  Pilz  der  mit  Tricho- 
pbyton  oidio])lioron  identisch  zu  sein  scheint.  (Taf.  VII,  Fig.  184.) 

Faviisähuliche  oder  Kerionpilze. 

Bei  37°  C.  erfolgt  die  Keimentwicklung  der  Spore  (7 — 9 p)  schon 
in  wenigen  Stunden,  liei  Zimmertemperatur  findet  Keimung  sehr  lang- 
sam statt  (in  8—9  Tagen).  Sternförmige  Mycelentwicklung  in  den 
nächsten  24  Stunden.  Navli  3 Tagen  Oidienbildung.  Das  ganze  Mycel 
zerfällt  in  7 — 9 große  Sporen.  S])äter  kommt  es  an  einzelnen  Zweigen 
zu  Ektos])orenbildung.  S])indels])orenbildung  und  andere  Fruktitikationen 
von  mir  niclit  beol)a(*litet. 

Massenkulturen  auf  milieii  d cpreuve  stellen  regelmäßige  Sonnen  von 
sclmeeweißer  Farbe  mit  Avurmförmigen  Stralden  dar.  Keine  Pigment- 
bildung. Auf  Kartoffeln  scbneeweiße,  faltige  Kulturen.  Auf  ])eptonfreien 
Nährböden  amöi  bei  37°  C.  kaum  Entwicklung. 

Bei  subkutaner  Einspritzung  erzeugen  die  Pilzs})oren  im  Gegensatz 
zu  Favus  und  Tri{*bo])bytie  sehr  leiclit  Abszesse.  Kinder  acquirierten 
die  Affektion  von  Kälbern. 

Außer  dieser  Pilzart  kommen  noch  zahlreiche  Varietäten  großsporiger 
Pilze  vor,  welche  auf  dem  Ko})f  der  Kinder  Trichoi)bytieen  erzeugen 
können,  die  aber  ni(‘bt  Neigung  bähen,  Kerion  zu  bilden.  Sie  treten 
unter  Formen  auf,  die  leicht  mit  nässenden  Ekzemen  des  Kopfs  ver- 
wechselt werden.  Ich  habe  gar  nicht  selten  bei  als  Kopfekzem  dia- 
gnostizierten Affektionen  Tricbo])bytiepilze  nacbweisen  können.  Ver- 
dächtig sind  alle  im])etiginösen  Ekzeme  des  kindlichen  Ko])fs,  bei  denen 
es  zu  rundlich  angeordneten  Haarausfällen  kommt.  Lässt  man  solche 
Kinder  sieb  entkleiden,  so  kann  man  häutig  kleine  charakteristische 
Tricbo])bytieberde  der  Avenig  b(4iaarten  Haut  nacliAveisen.  Die  Krank- 
heit Avird  in  den  meisten  I4illen  durch  S])ielen  mit  Katzen  erworben, 
seltener  von  Hunden;  au(*li  aoii  Kanineben  konnte  ich  den  direkten  Be- 
Aveis  der  Ansteckung  erbringen.  Es  gelang  mir  bei  drei  Katzen  und 
einem  Hund  aus  Tri('bo])bytielierden  dieselben  Pilzvarietäten  zu  erhalten, 
Avie  aus  den  Krankheitsberden  der  Kinder,  die  mit  den  betreffenden 
Tieren  ges])ielt  batten. 

Diagnose. 

Kopftrichopby tie  Avird  leicht  mit  Area  Celsi  verwechselt,  be- 
sonders jene  Formen  mit  glatter  Haut.  Ohne  Zuhilfenahme  des  Mikro- 


H.  C.  Plant, 
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skops  kann  die  Diagnose,  wenn  charakteristisclie  Herde  der  glatten  Haut 
fehlen,  Schwierigkeiten  bereiten;  die  Kultur  wird  man  bei  dem  leichten 
mikroskoi)isehen  Nachweis  der  Pilze  im  Haar  für  diagnostische  Zwecke 
kaum  benötigen.  Zur  Bestimmung  der  Varietät  ist  sie  für  die  groß- 
sporigen  Pilze  natürlich  notwendig,  bei  Mikrosporie  gelingt  auch  ohne 
Kultur  die  Diagnose,  so  charakteristisch  ist  die  Anordnung  der  Pilz- 
elemente im  Haar  und  in  der  AVurzelscheide,  besonders  nach  der  Fär- 
bung des  Haares.  Auch  gegen  Verwechslung  mit  Ekzem,  Impetigo  und 
Pityriasis  schützt  die  mikroskoi)ische  Untersuchung  genügend. 

Cerion  Celsi  kann  kaum  mit  etwas  anderem  verwechselt  werden, 
wenn  man  die  Aflektion  einmal  gesehen  hat.  Die  sekundären  Satelliten 
haben  Aehnlichkeit  mit  Bromakne  Jakisch). 

Litteratur  s.  Seite  620  u.  624. 

Barttrichophytie. 

Auf  Grund  von  280  Fällen  von  Barttlechte,  welche  Kühner^  in  St. 
Louis  Hos])ital  in  Paris  studiert  hatte,  sprach  sich  dieser  Forscher  dahin 
aus,  dass  man  zwischen  einer  durch  Fadenpilze  hervorgerufenen  und  einer 
nicht  ])arasitärcn  Sykosis  unterscheiden  müsse,  die  erstere  sei  als  fort- 
geschrittene Stufe  des  Herpes  tonsurans  aufzufassen.  In  der  That  hat 
sich  diese  Ansicht  als  völlig  richtig  erwiesen  und  man  teilt  heute  die 
BaitHechten  allgemein  ein  in  Sycosis  ]>arasitaria  und  non  ])arasitaria  und 
versteht  unter  der  letzteren  eine  sowohl  ol)ertlächlich  als  auch  tiefer 
auftretende  Entzündung  der  Barthaut,  welche  wahrscheinlich  durch  gelhe 
Sta])hylokokken  verursacht  wird,  ln  Frankreich  war  es  Bazix\  in  Eng- 
land Mr.  Call  Andeusox  und  in  Italien  Taxtukki'’,  welche  die  Existenz 
einer  Sycosis  ])arasitaria  behau])teten,  während  sie  von  Herha  lange 
Zeit  geleugnet  wurde.  Kaposi,  Ziemssex^^,  Mk  hel.soxC  Levix^,  Doutre^ 
LE  i‘oxTE,  Lessek  und  andere  haiien  diese  in  einigen  Distrikten  häutige, 
in  anderen  ungemein  seltene  Hautkrankheit  eingehend  untersucht  und 
beschrieben. 

Man  kann  nach  Sarolkaud  bei  der  Barttlechte  eine  trockene  und 
eine  eiterige  Form  unterscheiden  und  die  letztere  wieder  in  eine 
oberflächliche  und  eine  tiefe  einteilen. 

Der  Beginn  ist  ein  tyjiischer  Her])esring  mit  oder  ohne  Bandbläschen, 
ln  diesem  Stadium  kann  die  Krankheit  verharren,  sich  durch  Bingbildung 
weiter  verbreiten  und  bei  sachgemäßer  Behaudlung  rasch  abheilen.  Aus 
dieser  obertlächlichen  Form  entwickelt  sich  aber  bei  Disposition  (schwarze 
Individuen  mit  starkem  Bart)  oder  reizender  Behandlung  die  tiefere 
Form  oft  ganz  plötzlich.  Die  Ilaarfollikelwandungen  und  ihre  Urngebuug 
zeigen  Neigung  zu  Eiterbildung.  Das  ausgeschiedene  Exsudat  trocknet 
zu  Borken  ein  und  die  Affektion  macht  schnelle  Fortschritte  in  die  Tiefe. 
An  einzelnen  Stellen  entsteht  lutiltration  mit  Knotenbildung.  Die  Bart- 
haare fallen  aus  oder  hängen  lose  in  der  Follikelwindung.  Befallen  sind 
besonders  Kinn  und  der  an  das  Kinn  grenzende  Halsteil.  Besonders  häutig 
werden  von  dieser  Form  Leute  ergriffen,  die  Tiere  abzuwarten  haben.*) 


* 'Während  der  Korrektur  dieser  Arbeit  erschien  im  1.  Hefte  des  60.  Bandes 
des  Archivs  für  Dermatologie  eine  Mitteilung  von  A.  Xeisser  betreffs  der  Ver- 
suche, welche  sein  im  Januar  1902  verstorbener  Assistent  Dr.  Plato  über  die 
Stoflfwechselprodukte  der  Trichophytiepilze  angestellt  hatte.  Ich  kann  aut  diese 
sehr  wichtige  Arbeit  in  dieser  Anmerkung  nicht  so  eingehen,  wie  sie  es  verdiente 
und  hebe  nur  folgendes  hervor: 
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Histologische  Befunde. 

Die  histologischen  Befunde  sind  vcn  Doutre  le  pont^,  Unna,  Ull- 
MANN'  und  Wälsch^^  eingehend  studiert  worden»  Für  die  oberfläch- 
liche Form  fand  Unna^  neben  den  bekannten  Veränderungen  an 
den  Haaren  und  den  Wurzelscheiden,  Erweiterung  der  Blutgefäße, 
Hyperplasie  aller  zelligen  Elemente  in  Oberhaut  und  Cutis,  Mitosen. 
Bindegewebezellen  vermehrt.  Keine  Plasmazellen.  Typus  der  einfachen 
entzündlichen  Hyperplasie.  Die  tiefen  knotigen  Formen  ergeben 
Uebereinstimmung  mit  denen  der  Kerionbildung  aber  mit  dem  Unter- 
schiede, dass  das  Kerion  nach  der  Peripherie,  die  Sykosisknoten  nach 
dem  Centrum  zu  wachsen. 

Es  kommt  von  den  Follikeln  aus  zu  Infiltration  des  perifollikulären 
Gewebes  bis  ins  Unterhautzellgewebe,  daran  schließt  sich  Follikeleiterung 
und  Einschmelzung  des  ganzen  Gewebes  zu  Abszessen.  Die  Pilze  sind 
meist  um  den  Follikel  herumgelagert  und  zwar  in  Sporenform,  nach  oben 
verlaufen  die  Mycelien  in  der  inneren  Wurzelscheide,  dringen  aber  auch 
in  die  Haarsubstanz  ein  (Endoektothrix).  Auch  kommt  es  meinen  Be- 
obachtungen nach  vor,  dass  das  Barthaar  von  den  Pilzen  hauptsächlich 
im  Haar  befallen  wird  und  zwar  von  rechteckigen  Mycelien.  Das 
Haar  ist  dann  von  einem  Endothrixhaar  nicht  zu  unterscheiden.  Die 
favnsähnlichen  Pilze  befallen  das  Haar  meistens  in  der  inneren  Wurzel- 
scheide und  reichen  nicht  weit  nach  dem  Schaft  zu. 

Symptome  und  Verlauf. 

Während  die  oberflächlichen  Formen  außer  Juckgefühl  keine  Be- 
schwerden verursachen,  sind  die  tiefen  Knoten  äußerst  schmerzhafte 
Leiden,  welche  die  Patienten  psychisch  und  physisch  stark  beeinflussen. 
Der  Verlauf  ist  bei  geeigneter  Behandlung  stets  günstig,  jedoch  kann 
sich,  das  habe  ich  sicher  beo])achtet,  an  eine  parasitäre  Sykosis  eine 
sogen,  staphylogene  anschließen,  insofern  muss  man  die  Prognose  vor- 
sichtig stellen. 

Pilz  Varietäten. 

Die  erzeugenden  Ihlze  sind  in  Bezug  auf  Varietätenbildung  sehr 
mannigfaltig,  nach  Mirelli S.  620,  Ullmann",  Bosenbach  28  §.  620, 
Krösinci  und  meinen  Erfahrungen  können  aber  dieselben  Varietäten 
die  oberflächlichen  Formen  und  tiefe  Sykosis  erzeugen.  Das 
steht  im  Gegensatz  zu  Sabouhauds  Angaben,  der  für  die  mit  tiefer  Haut- 
entzündung einhergehende  Sycosis  circinee,  eine  schneeweiße  Tricho- 
phytonart  mit  sternförmigen  Ausläufern,  vom  Pferd  stammend,  fand,  für 
die  leichte  feuchte  disseminierte  Hautentzündung  eine  gelbe  gehirnförmige 


Plato  legte  seine  Kulturen  (von  tiefer  Sykosis  stammend)  auf  Maltosepepton- 
bouillon an  und  benutzte  zur  Herstellung  des  Trichophytin  solche  Kulturen,  welche 
mehrere  Monate  bei  Zimmertemperaturen  gewachsen  waren.  Subkutane  Ein- 
spritzung der  zerriebenen,  filtrierten  und  mit  Karbol  :0,25X)  versetzten  Kultur- 
produkte riefen  bei  gesunden  Tieren  und  Menschen  keinerlei  Keaktion  hervor, 
wohl  aber  reagierten  Patienten  mit  tiefer  Sykosis  mit  Fieber,  ähnlich  wie  Tuber- 
kulöse bei  Anwendung  des  'J'uberkulins.  Sehr  interessant  ist  nun  die  Thatsache, 
dass  Patienten  mit  oberflächlichen  Bartherden  nicht  reagierten.  Die  Allgemein- 
reaktion war  stark,  örtliche  scheint  sehr  gering  gewesen  zu  sein.  Ein  Hückgang 
der  Krankheitserscheinungen  infolge  der  Einspritzungen  war  nach  Neisser  un- 
verkennbar. 


B3(3 
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(Taf.  VT,  Fig-.  166  und  167),  und  für  die  trockne  Form  eine  rosa  Abart, 
leb  habe  auch  diese  drei  Arten  liier  in  Fällen  von  Sykosis  g-efundeu,  aber, 
wie  gesag’t,  unabliäng-ig  vom  klinisclien  Bild.  So  stammf  die  sclieiben- 
förmig'e  rotbraun  bestaubte  Kultur  (Tat*.  VI,  Fig’.  161  u.  Taf.  VII,  Fig’.  181) 
von  einer  änderst  schweren  Sycosis  parasitaria.  Die  Knoten  wurden  für 
bösartige  Xeubilduug’en  gehalten  und  operativ  entfernt.  Die  schneeweiße 
Kultur  stammt  gleichfalls  von  einer  tiefen  Hautentzündung  (Taf.  VI, 
Fig.  162  u.  Taf.  VII,  Fig.  182).  Sehr  häutig  findet  man  hier  (Hamburg)  den 
Kerionpilz  bei  Sykosis,  also  einen  favusähnlichen  Filz  (Taf.  VI,  Fig.  168). 

Diagnose. 

Die  häutigste  Verwechslung  kommt  mit  Kokkensykosis  vor.  Die 
Kingform  bei  der  parasitären  Sykosis  im  Anfang  ist  für  diese  Krankheit 
charakteristisch  und  wird  bei  der  anderen  Form  nicht  gefunden.  Kommt 
es  zu  Knotenbildung,  so  ist  das  höchst  akute  Auftreten  derselben  für 
die  ])arasitäre  Natur  der  Krankheit  maßgebend,  die  Sykosis  non  par.  ver- 
läuft äußerst  chronisch.  Der  Nachweis  der  Filze  ist  in  diesem  Stadium 
mikrosko])isch  schwer,  leicht  bei  der  Anwendung  der  Kulturverfahren. 
Im  Anfang  bietet  der  mikroskopische  Nachweis  der  Filze  in  den  Kand- 
haaren  der  Finge  keine  Schwierigkeiten.  Die  jiarasitäre  Sykosis  kann 
auch  mit  knotig  ulzerösem  Syphilid  verwechselt  werden.  Auch  hier 
entscheidet  das  akutere  Auftreten  der  ersteren  Erkrankung  die  Diagnose, 
neben  der  Anwendung  des  Mikroskops  und  des  Kulturverfahrens. 

Litte  rat  Ul*. 

.'^iehe  auch  Seite  ö24. 

* Pazin,  Coiisideratioii  siir  la  inentagre  et  les  teignes  de  la  face.  Paris 
— - I )orTKKi.Ki*ONT,  Eiii  Fall  von  ])arasitärer  Sycosis.  Monatshefte,  II.  Bd.  Nr.  4, 
1Ss:F  — ^ Lkvix,  Charite  Annal  I.  ISTö,  cit.  nach  Wevl.  — ^ Miciiclson,  Archiv, 
lst)0,  cdt.  nach  Weyl.  Konxnu,  Ueber  die  Sycosis  und  ihre  Beziehungen  zur 
Mycosis  tonsurans.  Virch.  Archiv,  Bd.  22,  ISöl.  — Tantuuki,  Morgagni,  1871, 
]).  lÖO.  cdt.  nach  Weyl.  — " Uli. mann,  Zur  Aetioh»gie  und  Histologie  der  d'richo- 
m\cosis  tonsurans.  Wien.  klin.  Wochenschr..  ISÜli.  (Jute  Litteraturangaben.  — 
^ Unna,  Histopathologie.  — •'  WÄi.scn,  Beiträge  zur  Anatomie  der  Trichophytosis. 
Archiv,  IS'.H),  — Ziemsskx.  Greifswalder  inediz.  Beitr.,  ISöd,  cit.  nach  Weyl. 


Körpertrichophytie. 

Trichopliytia  circumscripta. 

Die  Erkrankung  wird  meist  von  Tieren  acquiriert  und  kommt  des- 
halb auf  dem  Lande,  wo  die  Bewohner  in  engere  Berührung  mit  den 
Haustieren  kommen,  häutiger  vor  als  in  der  Stadt.  Befallen  sind  Ge- 
sicht, Hände,  Arme  und  Hals.  Die  anfangs  kleinen  ringförmig  auf- 
tretenden Fhupies  erreichen  die  Größe  von  5—6  cm,  sind  von  lebhafter, 
kirschroter  Farbe  und  am  etwas  erhabnen  Fand  mit  Bläschen  und  Börk- 
cheii  besetzt:  Her])es  tonsurans  vesiculosus.  Centruin  der  Fingfigur 
ist,  wie  bei  allen  Trichophytieen  der  glatten  Haut,  meist  glatt.  Das  lu- 
einauderlaufen  der  Herde,  die  sogenannte  münzenartige  Konfiguration,  ist 
bekannt.  Selten  kommt  es  vom  Centrum  der  Finge  aus  zu  neuem  Auf- 
hackern  des  Prozesses,  für  gewöhnlich  werden  durch  Kratzen  die  Filze 
auf  noch  freie  Hautstellen  übertragen,  ln  der  Hohlhand  verläuft  die 
Krankheit  chronisch,  sonst  akut  in  wenig  Wochen  auch  ohne  Behand- 
lung. Gereizt  oder  schlechtbehandelt  kann  die  oberflächliche  Form  auch 
in  die  tiefe  Form  übergehen  und  auch  auf  der  glatten  Haut  sind 
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kerioiiartige  IHldungen  beobachtet.  Die  subjektiven  Beschwerden  sind 
meist  bedeutend,  besonders  wenn  starke  Eiterung  vorhanden  ist  (Herpes 
tonsurans  bulosus). 

Histiologie. 

Die  Pilze  kommen  als  Mycelien  in  den  Hornschichten,  also  sehr  oberfläch- 
lich vor,  Sporen  sind  nur  wenige  vorhanden.  Talgdrüsen  meist  in  Mit- 
leidenschaft gezogen,  Drüsen  selbst  frei,  auch  die  Schweißdrüsen.  Histologi- 
sches Bild  sonst  nur  graduell  von  der  Kopftrichophytie  abweichend.  In  den 
selten  auftretenden  tiefen  Formen  finden  sich  die  Verhältnisse  wie  S.  633 
beschrieben. 

Die  Varietätenbildung  dieser  Pilzformen  ist  sehr  groß  (Tat.  VI, 
Fig.  159,  160,  164,  165,  169,  170,  171),  fast  nie  gleichen  sich  die 
Kulturen  der  aus  den  Krankheitsherden  herausgezüchteten  Pilze  in  ver- 
schiedenen Fällen  vollständig.  Kleine  Abweichungen  bilden  die  Hegel, 
große  sind  häufig,  absolut  gleiche  Kulturen  die  Ausnahme.  Man  findet 
in  den  Hautherden  die  Pilze  nicht  so  leicht  wie  auf  dem  Kopfe  und 
muss  oft  lange  suchen,  bis  man  den  ersten  ^Mycelfaden  entdeckt.  Die 
Züchtungsmethode  in  situ  hat  sich  be.sonders  bei  diesen  Formen  be- 
währt, weil  andere  Methoden  nicht  selten  bei  der  geringen  Anzahl  der 
Parasiten  im  Stich  lassen  (Taf.  VII,  Fig.  186  u.  188j.  Die  Pilze  gehören 
meist  zu  den  eigentlichen  Trichophytie})ilzen  mit  großen  Sporen,  indes 
macht,  wie  schon  mehrfach  angedeutet,  auch  Mikrosporon  Hautherde  bei 
Kindern  und  Erwacbsenen. 


Diagnose. 

Zunächst  besteht  eine  Aehnlichkeit  mit  seborrhoTschem  Ekzem,  dieses 
tritt  aber  in  größerer  Verbreitung  auf,  der  Ring  hat  keine  steilabfallen- 
den Ränder,  keine  Bläschen,  keinen  roten  Hof  und  ist  fiacher.  Die 
Farbe  ist  auch  l)ei  Trichophytie  lebhafter,  kirschrot,  während  sie  beim 
seborrh.  Ekzem  gelblichrot  zu  sein  pfiegt.  Schuppen  sind  bei  Tricho- 
phytie leicht,  bei  Ekzem  schwer  zu  entfernen.  Alle  diese  Momente  aber 
können  täuschen  und  oft  kann  nur  eine  Entscheidung  durchs  Mikroskop 
erbracht  werden.  Eine  gewisse  Aehnlichkeit  besteht  auch  mit  circinärem 
Syphilid;  hier  ist  aber  das  atrophische  Ceutrum  des  Ringes  eingefallen 
und  das  umgebende  meist  vorhandene  Infiltrat  von  bräunlicher  Färbung. 
Mit  Psoriasis  wird  die  Aflektion  kaum  verwechselt  werden,  davor  schützt 
die  Lokalisation  der  Psoriasis  und  die  andere  Beschaffenheit  ihrer 
Schuppen.  Favus  und  Trychophytie  können  in  vielen  Fällen  nicht  aus- 
einander gehalten  werden,  Avenn  nicht  Scutulumbildung  vorhanden.  Hier 
muss  Kultur  und  Tierversuch  zur  Diagnose  der  Varietät  herangezogen 
werden. 

Tricliopliytia  disseminata. 

Diese  Form  kann  sich  aus  der  vorigen  entwickeln,  kommt  aber  meist 
spontan  vor. 

Nach  KaposD  S(dl  die  Erkrankung  durch  feuchte  Woll Wäsche 
acquiriert  Averden,  auch  durch  solche,  die  lange  in  den  Läden  gelegen 
hat  und  ungeAvaschen  auf  den  Körper  gezogen  Avird. 

Gewöhnlich  entstehen  ganz  akut  über  einen  großen  Teil  des  Körpers 
so  dichte  Effioreszenzen , dass  man  ein  akutes  Exanthem  vor  sich  zu 
haben  glaubt.  Bei  genauer  Betrachtung  bemerkt  man,  dass  es  sich  um 
kleinste  rote  Papeln  handelt,  die  auf  ihrem  Centrum  ein  Schüppchen 
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(Taf.  VI,  Fig.  166  und  167),  iiud  für  die  trockne  Form  eine  rosa  Abart. 
Ich  habe  auch  diese  drei  Arten  hier  in  Fällen  von  Bvkosis  gefunden,  aber, 
wie  gesagt,  unabhängig  vom  klinischen  Bild.  So  staminf  die  scheiben- 
förmige rotbraun  bestaubte  Kultur  (Taf.  VI,  Fig.  161  u.  Taf.  VII,  Fig.  181) 
von  einer  äiillerst  schweren  Sycosis  parasitaria.  Die  Knoten  wurden  für 
bösartige  Xeubilduugen  gehalten  und  operativ  entfernt.  Die  schueeweiBe 
Kultur  stammt  gleichfalls  von  einer  tiefen  Hautentzündung  (Taf.  VI, 
Fig.  162  u.  Taf.  VII,  Fig.  182).  Sehr  häutig  findet  man  hier  (Hamburg)  den 
Kerionpilz  bei  Sykosis,  also  einen  favusähnlichen  Filz  (Taf.  VI,  Fig.  168). 

Diagnose. 

Die  häutigste  Verwechslung  kommt  mit  Kokkensykosis  vor.  Die 
Kingform  bei  der  parasitären  Sykosis  im  Anfang  ist  für  diese  Krankheit 
charakteristisch  und  wird  bei  der  anderen  Form  nicht  gefunden.  Kommt 
es  zu  Knoteubihlung,  so  ist  das  höchst  akute  Auftreten  dersell)en  für 
die  ])arasitäre  Natur  der  Krankheit  inaBgebend,  die  Sykosis  non  par.  ver- 
läuft äußerst  chronisch.  Der  Nachweis  der  Filze  ist  in  diesem  Stadium 
mikroskopisch  schwer,  leicht  bei  der  Anwendung  der  Kulturverfahren. 
Im  Anfang  hietet  der  mikroskopische  Nachweis  der  Filze  in  den  Kand- 
haaren  der  Finge  keine  Schwierigkeiten.  Die  parasitäre  Sykosis  kann 
au(*h  mit  knotig  ulzerösem  Sy])hilid  verwechselt  werden.  Auch  hier 
entscheidet  das  akutere  Auftreten  der  erstcren  Erkrankung  die  Diagnose, 
neben  der  Anwemlung  des  Mikrosko])s  und  des  Kulturverfahrens. 

Litte  rat  u r. 

Siehe  auch  Seite  (524. 

* IhvziN.  Consiüeratiou  siir  la  iiieiitagre  et  les  teignes  de  la  face.  Paria  1S,54. 
— - 1 >orTKi:ia:i‘Oxr,  Ein  Fall  von  parasitärer  Sycosis.  Monatshefte,  11.13(1.  Nr.  4, 
1SS3.  — Lkvix,  C'hariti'  Annal.  I,  IS7(>,  cit.  nach  Wevl.  — ^ Miciiklson,  Archiv, 
lsi)ü.  cit.  nach  Weyl.  — KfuiNuu,  Ueber  die  Sycosis  und  ihre  Beziehungen  zur 
Mycosis  tonsurans.  Virch.  Archiv,  Bil.  22,  ISöl.  — Tantuuki,  Morgagni,  1871, 
p.  IHl),  eit.  nach  Weyl.  — ' Ui.lm.vnn,  Zur  Aetioh>gie  und  Histologie  der  Tricho- 
mycosis tonsurans.  Wien.  klin.  Wochenschr.,  ISÜö.  (Jute  Litteraturangaben.  — 
^ Enna.  Histopathologie.  — W.\lscii,  Beiträge  zur  Anatomie  der  Trichophytosis. 
Archiv,  IS'.M»,  — >"  Zikm.sskx,  Greifswalder  inediz.  Beitr.,  1S()Ö,  cit.  nach  Weyl. 


Körpertrichophytie. 

Tricliopliytia  circumscripta. 

Die  Erkrankung  wird  meist  von  Tieren  acapiiriert  und  kommt  des- 
halb auf  dem  Lande,  wo  die  Bewohner  in  engere  Berührung  mit  den 
Haustieren  kommen,  häutiger  vor  als  in  der  Stadt.  Befallen  sind  Ge- 
sicht, Hände,  Arme  und  Hals.  Die  anfangs  kleinen  ringförmig  auf- 
tretenden Fhuiues  erreichen  die  Größe  von  5—6  cm,  sind  von  lebhafter, 
kirschroter  Farbe  und  am  etwas  erhabnen  Fand  mit  Bläschen  und  Börk- 
chen  besetzt:  Her])es  tonsurans  vesiculosus.  Centrum  der  Fingfigur 
ist,  wie  bei  allen  Trichophytieen  der  glatten  Haut,  meist  glatt.  Das  lu- 
einauderlaufen  der  Herde,  die  sogenannte  münzenartige  Konfiguration,  ist 
bekannt.  Selten  kommt  es  vom  Centrum  der  Finge  aus  zu  neuem  Auf- 
hackeru  des  Prozesses,  für  gewöhulicli  werden  durch  Kratzen  die  Filze 
auf  noch  freie  Hautstellen  übertragen.  In  der  Hohlhand  verläuft  die 
Krankheit  chronisch,  sonst  akut  in  wenig  Wochen  auch  ohne  Behand- 
lung. Gereizt  oder  schlechtbehandelt  kann  die  oberflächliche  Form  aucli 
in  die  tiefe  Form  übergehen  und  auch  auf  der  glatten  Haut  sind 
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kerionartige  BilduDgen  beobachtet.  Die  subjektiven  Beschwerden  sind 
meist  bedeutend,  besonders  wenn  starke  Eiterung  vorhanden  ist  (Herpes 
tonsurans  bulosus). 

Histiologie. 

Die  Pilze  kommen  als  Mycelien  in  den  Hornschichten,  also  sehr  oberfläch- 
lich vor,  Sporen  sind  nur  wenige  vorhanden.  Talgdrüsen  meist  in  Mit- 
leidenschaft gezogen,  Drüsen  selbst  frei,  auch  die  Schweißdrüsen.  Histologi- 
sches Bild  sonst  nur  graduell  von  der  Kopftrichophytie  abweichend.  In  den 
selten  auftretenden  tiefen  Formen  finden  sich  die  Verhältnisse  wie  S.  633 
beschrieben. 

Die  Varietätenbildung  dieser  Pilzformen  ist  sehr  groß  (Tat.  VI, 
Fig.  159,  160,  164,  165,  169,  170,  171j,  fast  nie  gleichen  sich  die 
Kulturen  der  aus  den  Krankheitsherden  herausgezüchteten  Pilze  in  ver- 
schiedenen Fällen  vollständig.  Kleine  Abweichungen  bilden  die  Kegel, 
große  sind  häutig,  absolut  gleiche  Kulturen  die  Ausnahme.  Man  findet 
in  den  Hautherden  die  Pilze  nicht  so  leicht  wie  auf  dem  Kopfe  und 
muss  oft  lange  suchen,  bis  man  den  ersten  Mycelfaden  entdeckt.  Die 
Züchtungsmethode  in  situ  hat  sich  besonders  l>ei  diesen  Formen  be- 
währt, weil  andere  Methoden  nicht  selten  hei  der  geringen  Anzahl  der 
Parasiten  im  Stich  lassen  (Taf.  VII,  Fig.  186  u.  188).  Die  Pilze  gehören 
meist  zu  den  eigentlichen  Trichophytiei)ilzen  mit  großen  Sporen,  indes 
macht,  wie  schon  mehrfach  angedeutet,  auch  Mikrosporon  Hautherde  bei 
Kindern  und  Erwachsenen. 


Diagnose. 

Zunächst  besteht  eine  Aehnlichkeit  mit  seborrhoischem  Ekzem,  dieses 
tritt  aber  in  größerer  Verbreitung  auf,  der  Kiiig  hat  keine  steilabfallen- 
den Bänder,  keine  Bläschen,  keinen  roten  Hof  und  ist  flacher.  Die 
Farbe  ist  auch  bei  Trichophytie  lebhafter,  kirschrot,  während  sie  beim 
seborrh.  Ekzem  gelblichrot  zu  sein  pflegt.  Schuppen  sind  bei  Tricho- 
phytie leicht,  bei  Ekzem  schwer  zu  entfernen.  Alle  diese  Momente  aber 
können  täuscheti  und  oft  kann  nur  eine  Entscheidung  durchs  Mikroskop 
erbracht  werden.  Eine  gewisse  Aehnlichkeit  besteht  auch  mit  circinärem 
Syphilid;  hier  ist  aber  das  atrophische  Centrum  des  Kinges  eingefallen 
und  das  umgebende  meist  vorhandene  Infiltrat  von  bräunlicher  Färbung. 
Mit  Psoriasis  wird  die  Atfektion  kaum  verwechselt  werden,  davor  schützt 
die  Lokalisation  der  Psoriasis  und  die  andere  Beschaffenheit  ihrer 
Schuppen.  Favus  und  Trychophytie  können  in  vielen  Fällen  nicht  aus- 
einander gehalten  werden,  wenn  nicht  Scutulumbildung  vorhanden.  Hier 
muss  Kultur  und  Tierversucli  zur  Diagnose  der  Varietät  herangezogen 
werden. 

Tricliopliytia  disseminata. 

Diese  Form  kann  sich  aus  der  vorigen  entwickeln,  kommt  aber  meist 
spontan  vor. 

Nach  KaposD  soll  die  Erkrankung  durch  feuchte  Wollwäsche 
acquiriert  werden,  auch  durcli  solche,  die  lange  in  den  Läden  gelegen 
hat  und  ungewaschen  auf  den  Körper  gezogen  wird. 

Gewöhnlich  entstehen  ganz  akut  über  einen  großen  Teil  des  Körpers 
so  dichte  Effloreszenzen , dass  man  ein  akutes  Exanthem  vor  sich  zu 
haben  glaubt.  Bei  genauer  Betrachtung  bemerkt  man,  dass  es  sich  um 
kleinste  rote  Papeln  handelt,  die  auf  ihrem  Centrum  ein  Schüppchen 
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tragen.  Die  Papeln  vergrößern  sich  und  verwandeln  sich  dann  durch 
zentrale  Abheilung  und  peripheres  Wachstum  zum  Teil  in  typische  Ringe. 
Brust,  Rücken,  Oberschenkel  und  Arme  sind  am  meisten  befallen.  Nach 
Kaposi  soll  die  Affektion  auch  auf  den  behaarten  Kopf  übergehen 
können.  Verlauf  ist  günstig,  aber  oft  dauert  es  Wochen,  bis  vollständige 
Heilung  eintritt. 

Die  Krankheit  ist  in  südlicheren  Ländern  häufiger  als  in  nördlich 
gelegenen.  Indes  habe  ich  sie  hier  in  Hamburg  einmal  beobachtet  und 
zwar  bei  einem  Falle  der  als  seborrhoisches  Ekzem  diagnostiziert 
war.  In  Leipzig  habe  ich  sie  in  der  LESSERSchen  Klinik  vor  Jahren 
häufiger  gesehen.  Von  vielen  Dermatologen  z.  B.  Unna  wird  das 
Vorhandensein  dieser  Krankheit  überhaupt  in  Abrede  gestellt.  Sie  hat 
in  der  That  große  Aehnlichkeit  mit  seborrhoischem  Ekzem  und  Pityriasis 
rosea , indessen  gelingt  es  bei  eifrigem  Suchen  Pilze  mikroskopisch  zu 
finden  und  auch  zu  kultivieren.  In  dem  einen  Fall,  den  ich  kulturell 
untersucht  habe,  fand  sich  ein  Ektosporen  in  großer  Menge  produzierender 
Pilz,  braune  bestaubte  Sonnen  bildend. 

Diagnose. 

Herpes  tonsurans  disseminatus  wird  besonders  mit  Pityriasis  rosea 
und  seborrhoischem  Ekzem  verwechselt.  Riehl  behauptet  bekanntlich 
die  Identität  der  Pitiryasis  rosea  mit  Trichophytie  und  in  der  That  ist 
die  Aehnlichkeit  beider  Affektionen  eine  auffallende.  Bei  Pityr.  rosea 
soll  sich  häufig  ein  monatelang  bestehender  Primitivfieck  finden,  auch 
der  Verlauf  entscheidend  sein.  Das  Mikroskop  wird  kaum  zur  Ent- 
scheidung herangezogen  werden  können,  da  der  Nachweis  der  Pilz- 
elemente bei  dieser  Trichophytieform  schwierig  ist.  Das  Kulturverfahren 
(in  situ)  ist  in  jedem  Falle  entscheidend.  Die  Differentialdiagnose  zwischen 
seborrh.  Ekzem  und  disseminierter  Trichophytie  ist  dieselbe  wie  bei  der 
circumskripten  Form.  Roseolae  syphiliticae  haben  ebenfalls  Aehnlichkeit 
mit  Trichophytia  disseminata,  indes  fehlt  hier  die  zentrale  Schuppe  im 
Anfang  und  die  Sohuppenbildung  im  Verlauf,  ferner  auch  das  Juckgefühl, 
dass  hei  Trichophytie  sehr  ausgeprägt  ist  und  endlich  ist  die  Roseola 
sehr  gleichartig,  die  Trichophytie  mehr  polymorph  (Ringbildung  neben 
Papeln). 

Nägel  erkrank ungen. 

Die  Ouychomycosis  trichophytina  wurde  von  Kaposi^  (1853),  Meissner^ 
(1853)  und  Virchow^  (1856)  in  den  Nägeln  Trichophytiekranker  beobachtet. 
Nach  Pelizarri®  erkranken  13^,  nach  Arnozan  & Dubreuilh^,  die  die 
Statistik  in  ihrem  ausgezeichneten  Werk  eingehend  behandeln,  8,8  aller 
Trichophytiekranken  an  dieser  Nagelaffektion.  Nach  anderen  Autoren 
ist  es  eine  äußerst  seltene  Krankheit  (Anderson^  und  White).  Dubreüilh^ 
meint,  dass  sie  leicht  übersehen  wird. 

Die  Krankheit  entsteht  primär  oder  durch  Fortpflanzung  vom  tricho- 
phytiekranken Handrücken  aus. 

Durch  Pflege  maltraitierte  Nägel  sind  besonders  disponiert  (Collas, 
Purser).  Auch  nach  Operationen  an  den  Nägeln  wird  die  Krankheit  be- 
obachtet. Nach  Unna  geht  Ekzem  der  Nägel  vorher.  Es  existiert  auch  ' 
diese  Onychomykose  ohne  Beteiligung  des  übrigen  Körpers  (Meissner),  j 

Man  unterscheidet  3 verschiedene  Formen:  In  der  ersten  sind  j 
2 Schichten  vorhanden,  eine  harte,  elfenheinartige  und  eine  weiche  j 
hollundermarkartige  (Folge:  Querkrümmung),  die  zweite  Form  zeigt 
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Loslösung  und  Zerstörung  des  Nagels,  die  dritte  Verdünnung  des  Nagels, 
auch  Verkürzung.  Nur  großsporige  Pilze  sind  l)is  jetzt  bei  der  Affektion 
gefunden  worden.  Eigene  Erfahrungen  fehlen  mir. 

Der  Verlauf  ist  äußerst  chronisch,  30  Jahre  und  länger  wurde  das 
Bestehen  des  Leidens  beobachtet,  indes  kommen  auch  Spontanheilungen 
vor  (Dübreuilh^). 

Diagnose. 

Ohne  Anwesenheit  von  Hautaffektionen  charakteristischer  Art  ist  eine 
Differentialdiagnose  zwischen  Onychomycosis  favosa  und  trichophytina 
nicht  möglich.  Die  gelben  Pilzkörper  können  bei  der  favösen  Form  auch 
fehlen.  Kultur  versuche  und  Tierexperimente  werden  in  zweifelhaften 

Fällen  nicht  zu  umgehen  sein. 

Litteratur. 

Genaue  Litteratur  bei  Heller,  Die  Krankheiten  der  Nägel,  Berlin  1900. 

1 Arnozan  & Dubreuilh,  De  la  trichophytie  des  mains  et  des  ongles.  Arch. 
cliniques  de  Bordeaux,  1892.  — 2 Anderson  Mg.  Call,  On  the  treatement  of 
diseasis  of  the  skin.  London  1872.  — ^ Dubreuilh,  Zahlreiche  Arbeiten  aus  den 
Jahren  1890 — 98.  — ^ Kaposi,  Pathologie  und  Therapie  der  Hautkrankheiten,  1899. 
— 5 Meissner,  Pilzbildung  in  den  Nägeln.  Arch.  f.  phys.  Heilh.,  1853.  — 
6 Pelizarri,  Heber  Trichophytie.  XII.  Congress  zu  Pavia.  Monatshefte,  1887, 
S.  1049.  — Purser,  Two  cases  of  onychomycosis.  The  Dublin  Journ.  of  Med.  Sc., 
1865.  — 8 ViRCHOW,  Archiv,  IX,  p.  587. 


Besondere  Formen  der  Trichophytie. 

1.  Ecceina  marginatnm. 

Die  erste  genauere  Beschreibung  dieser  Erkrankung  stammt  von 
Devergie^  und  Bärensprung^  (1854  und  1855).  Letzterer  entdeckte  die 
Pilze  und  nannte  die  Aff'ektion  Herpes  inguium.  Hebra^  (1860)  leugnete, 
wie  heute  noch  Unna  und  Besnier,  ihre  Pilznatur  zuerst  und  nannte 
sie  deshalb  Eccema  marginatum,  später  gab  er  ihre  parasitäre  Natur  zu. 
Den  Beweis,  dass  Eccema  margin.  und  Herpes  tonsur.  durch  identische 
Pilze  erzeugt  werden,  erbrachte  Köbner  1864  durch  Impfungen  am 
eigenen  Körper. 

Die  Krankheit,  die  sehr  wenig  kontagiös  ist*),  kommt  häufiger  bei 
Männern  als  bei  Frauen  vor,  und  besteht  in  einer  scharfrandig  abge- 
grenzten, wallartig  abfallenden,  kreisförmigen  Affektion  an  denjenigen 
Teilen  der  inneren  Oberschenkel,  die  den  Genitalien  gegenüberliegen. 
Ebenso  werden  die  Hinterbacken  um  den  Anus  herum  befallen.  Diese 
Form  heilt  im  Centrum  nicht  aus,  wie  die  gewöhnlichen  Hinge  des 
Herpes  tonsurans.  Die  Oberfläche  ist  rötlich,  exkoriiert  und  mit  Blasen 
oder  Pusteln  besetzt,  welche  sich  nach  dem  Abkratzen  mit  Borken  be- 
decken. 

Histologie. 

Nach  Spiegler4  (1897)  ist  die  Hornschicht  eigentümlich  verändert. 
Hier  sind  Knötchen,  welche  aus  spindelförmigen  Zellen  und  homogener 
Protoplasmamasse  gebildet  werden,  anzutreffen.  Die  Protoplasmamasse 
(Syncitium)  verdankt  ihr  Entstehen  den  Pilzen,  die  sich  in  den  Knötchen 
befinden.  Außerdem  interspinales  Oedem  und  zahlreiche  spindelförmige 


Eheleute  werden  nicht  einmal  angesteckt,  wenn  der^  eine  Teil  mit  Ecc. 
margin.  behaftet  ist. 
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Zellen  in  den  erweiterten  Spalträumen,  in  den  Papillen  und  um  die  Ge- 
fäße der  Cutis  herum.  Bestätigungen  dieses  eigentümlichen  Befundes 
bleiben  abzuwarten. 

V erlauf. 

Die  Ausbreitung  geschieht  gewöhnlich  so,  dass  von  vornher  die  Er- 
krankung nach  der  Umgebung  des  Anus  schreitet  und  von  hier  ans  über 
die  hintere  Schenkelfläche  nach  dem  Stamme  übergreift.  Besonders 
leicht  und  hartnäckig  werden  Hautstellen  ergriffen,  welche  mit  anderen 
in  innigem  Kontakt  stehen,  wie  Scrotum  und  Oberschenkel,  Brust  und 
Mamma,  Achselhöhle,  Hängebauch  und  Schenkel. 

Subjektiv  wird  über  heftiges  Jucken  geklagt.  Die  Krankheit  ist 
schwer  therapeutisch  beeinflussbar  und  dauert  oft  über  Jahrzehnte.  Ihr 
Wesen  besteht,  wie  Wälsch^  zweifellos  festgestellt  hat,  in  dem  gleich- 
zeitigen Auftreten  eines  Eccema  intertrigo  und  eines  Herpes  tonsurans. 
Den  Pilz  fand  Wälsch  in  keiner  Weise  von  Pilzen  anderer  trychophy- 
tischer  Lokalisation  verschieden,  er  zeigte  aber  entsprechend  dem  eigen- 
artigen Terrain  dem  er  entstammte  gewisse  Eigentümlichkeiten.  Er  bil- 
dete nach  einer  Woche  einen  flachen  Basen  mit  zentraler  Erhebung  und 
graurosa  Bestaubung,  die  übrigen  Teile  des  Käsens  zeigten  grünlich 
gelbe  Verfärbung  u.  s.  w. 

Diagnose. 

Die  Verwechslung  mit  gewöhnlichem  Genitalekzem  ist  häufig.  Bei 
Ekzem  ist  der  Uebergang  in  die  gesunde  Haut  diffuser,  bei  Marginal- 
ekzem scharf  und  durch  den  steilabfallenden  Band  charakterisiert.  Die 
zentralen  Bezidive  fehlen  bei  Ekzem,  ebenso  die  starke  Hautverdickung. 
Bei  Zuhilfenahme  des  Mikroskops  ist  die  Entscheidung  leicht,  die  Pilze 
sind  massenhaft  vorhanden.  Gegen  Verwechslung  mit  Erythrasma  schützt 
gleichfalls  das  Mikroskop. 

Litteratur. 

1 V.  Bärensprung,  Chariteannalen,  VI.  Jahrg.,  1855,'  S.  150.  — 2 Devergie, 
Tratte  Pratique  des  Maladies  de  la  pean.  Paris  1854.  — ^ Hebra,  Handbuch  der 
speziellen  Path.  u.  Ther.  v.  Virchow,  Bd.  3,  1860.  — 4 Spiegler,  Histologische 
Studien  über  das  Eccema  marginatum.  Arch.  XXXVIII,  1897.  — 5 Wälsch,  Heber 
die  Mannigfaltigkeit  u.  s.  w.,  s.  oben,  1896. 

2.  Tinea  imhricata.  Pita.  Tokelau.  Samoa  disease. 

Wir  haben  diese  Affektion  schon  S.  570  erwähnt.  Beschrieben 
wurde  sie  zuerst  von  Patrik  Manson^.  Charakteristisch  sind  Kinge  be- 
sonders auf  dem  Bücken,  der  Brust,  dem  Bauch  und  den  Schultern, 
»deren  schwache  Krümmung  auf  ein  weit  entferntes  Centrum  hindeuten 
und  deren  Schuppen  dachziegelförmig  Übereinanderliegen«.  Die  unter 
diesen  Schuppen  gelegene  Haut  ist  heller  gefärbt,  als  die  zwischen  den 
Herden.  Die  Krankheit  befällt  den  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  des 
behaarten  Kopfes,  überhaupt  werden  Haare  im  Gegensatz  zu  Trichophytie 
nicht  befallen.  Sie  kommt  sehr  häufig  auf  den  Inseln  des  Malayischen 
Archipels  zur  Beobachtung.  Es  finden  sich  aber  auch  ähnliche  Aflfektionen 
bei  Greisen  (Sabouraud)  in  Europa.  Nach  Koch^  ist  diese  Erkrankung 
auf  den  Südseeinseln  außerordentlich  häufig,  manchmal  sind  fast  alle 
Bewohner  eines  Dorfes  ergriffen. 

Die  Pilze  sind  nach  Sabouraud ^ in  den  Schuppen  sehr  zahlreich 
und  von  Trichophytiepilzen  nicht  zu  unterscheiden.  Gewebsschnitte  aus 
der  ÜNNASchen  Sammlung  zeigten  mir  massenhaft  Fäden  mit  Zerfall 
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in  rechteckige  Sporen,  die  Schnitte  durch  Agarkulturen  desselben 
Ursprungs  lassen  Pilzelemente  erkennen,  die  den  Ektosporeu  nach  zu  ur- 
teilen zu  den  großporigen  Trichophytieen  gehören,  von  den  aspergillus- 
ähnlichen Fruktifikationen  Triboxdeaus  habe  ich  nichts  gefunden. 

Litteratur. 

1 Koch,  Framhoesia  tropica  und  Tinea  imbricata,  Archiv,  1902.  — ~ Patrik 
Manson,  Notes  on  Tinea  imbricata,  an  Undescribed  Spec.  of  Body  Ring  worin.  1884. 
— 3 Säbouraud,  Pratique  dermatologiqiie.  Besnier  u.  s.  w.,  1901,  t.  I,  p.  759. 

Trichophytie  der  Mundschleimhaut. 

Einen  primären  Fall  dieser  Art  hat  Alessandro  Giletti^  (1895)  hei 
einem  24jährigen  Advokaten  aus  Turin  beobachtet.  Harter  Gaumen, 
Innenseiten  der  Backen  und  ein  Teil  der  Unterlippe  war  befallen.  Heilung 
trat  nach  längerer  Zeit  ein.  Uebergreifen  der  Erkrankung  auf  die 
Mundschleimhaut  von  Gesichtsherden  her  hat  Stern  ^ zweimal  gesehen 
und  beschrieben.  Im  einen  Fall  ließ  sich  die  direkte  streifenförmige 
Fortsetzung  von  einem  Kinnring  bis  zum  Frenulum  verfolgen , im 
anderen  ging  die  Affektion  auch  vom  Kinn  aus  und  setzte  sich  auf  die 
Wangenschleimhaut  fort.  Ringform  im  ersten,  mit  Bläschen  besetzte 
Platte  im  zweiten  Falle.  Pilzelemente  waren  nur  spärlich  vorhanden. 

Herpes  tonsurans  pemphigodes  und  ekzemartige  Formen. 

Man  hat  bei  Impetigo  contagiosa  vielfach  von  Fadenpilzbefunden 
berichtet.  Es  ist  möglich,  dass  es  sich  in  solchen  Fällen  um  Tricho- 
phytia  vesiculosa  gehandelt  hat,  die  dem  Impetigo  gleiche  Affektionen 
verursachen  kann.  Die  Beschwerden  sind  aber  beträchtlicher,  als  bei 
Impetigo  und  die  Blasen  größer,  ja  sie  können  sogar  au  Pemphigus 
erinnern.  In  solchen  Fällen  ist  die  Haut  ödematös  und  es  besteht  beim 
Ausbruch  des  Exanthems  Fieber. 

Auch  ekzemartige  Erkrankungen  werden  durch  den  Pilz  des  Tricho- 
phyton tonsurans  verursacht.  So  beobachtete  Hebra^  eine  derartige 
Dermatomykose  bei  jungen,  blutarmen  Mädchen  mit  Lokalisation  auf 
beiden  Seiten  des  Halses,  den  Kniekehlen  und  Ellenbogen.  Auch  Unna 
hat  eine  hierher  gehörige  Form  im  Eppendorfer  Krankenhaus  beobachtet 
und  beschrieben.  Es  werden  Kontaktflächen  befallen,  besonders  Inguinal- 
und  Achselgegend.  Es  kommen  Herde  von  der  Ausdehnung  zweier 
Flachhände  vor.  Die  Affektion  breitet  sich  im  Gegensatz  zu  Eccema 
marginatum  rasch  aus  und  zeigt  keinen  scharfen  Rand.  Der  gezüch- 
tete Pilz  ist  der  Beschreibung  nach  ein  favusähnlicher  Trichophyt. 
Dass  seborrhoisches  Ekzem  unter  Umständen  nicht  von  Trichophytia 
corporis  zu  unterscheiden  sein  kann,  ist  schon  oben  bemerkt.  In  einem 
ilbszess  endlich  haben  Auche  & Le  Dantec^  (4894)  einen  Pilz  gefunden, 
der  zu  den  Bothrytisarten  gezählt  werden  muss. 

Litteratur. 

1 Auche  & Le  Dantec,  Noiivelle  mncedinee  pyogene,  parasite  de  riiomme. 
Archives  de  medecine  experimentale,  1894.  — ~ Giletti,  Tricofitiasi  Priinitiva 
della  Mncosa  Boccale.  Torino,  1895.  — 3 y.  Hebra,  H.  , lieber  eine  eigentümliche 
bisher  noch  nicht  beschriebene  Dermatomycose.  Wien.  med.  Blätter,  Nr.  39  u.  40, 
1881.  — 4 Stern,  lieber  einige  bisher  noch  nicht  beschriebene  Formen  von  Herpes 
tonsurans.  Festschrift,  Bd.  II.  1896. 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I. 
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Trichophytie  der  Tiere. 

Wie  Avir  schon  mehrfach  betont  haben,  besitzt  die  Trichophytiekrankheit 
der  Tiere  ein  besonderes  hygienisches  Interesse,  weil  sie  die  Haiipt- 
qnelle  der  Ansteckung  für  den  Menschen  darstellt;  dieses  Interesse  steht  im 
Vordergrund,  während  das  wirtschaftliche  wegen  der  relativen  üngefährlich- 
keit  der  Krankheit  für  Tiere  erst  in  zweiter  Linie  kommt. 

Die  Trichophytie  der  Tiere  ist  eine  liänfige  Krankheit  und  tritt  mitunter 
in  großer  Ausl)reitung,  besonders  unter  den  Rinderherden  und  Pferdebestäuden 
auf.  Dann  sind  natürlich  in  solchen  Distrikten  ansgebreitete  Trichophytie - 
erkranknngen  unter  den  Menschen  die  unausbleibliche  Folge.  So  beobachtete 
Fehk^  1840  zu  Andeltingeu  in  der  Schweiz,  dass  der  größte  Teil  der  Ein- 
wohner eines  Dorfes  von  liechtenkrauken  Rindern  augesteckt  wurde,  Bazin  i 
(1853)  sah  Trichophytie  bei  vielen  Kavalleristen,  die  von  ihren  Pferden  infiziert 
worden  waren  und  1840  Avaren  nach  Papa”  viele  hundert  Pferde  in  Savoyen 
au  einer  ansteckenden  Flechte  krank.  Er  beobachtete  häufige  Uebertragungen 
auf  IMenschen  während  dieser  Epidemieen. 

In  den  Städten  sind  es  hauptsächlich  Katzen  und  Hunde,  welclie  von 

Trichophytie  l)efallen  Averden  und  ihren  llautausschlag  auf  Kinder  n])ertragen, 
die  mit  ihnen  in  nähere  Berührung  kommen,  z.  B.  Imim  Füttern  und  S])ielen. 

Das  klinische  Bild  bei  der  Trichoi)liytie  der  Tiere  ist  nicht  minder  mannig- 

faltig als  l)eim  5Ienschen.  Es  kommen  Ringl)ildnng,  einzelne  kahle  Flecke 
mit  und  oline  Schuppen))ildung,  allgemeiner  Haarausfall,  eiternde  oberfläch- 
liche und  tiefe  Formen,  Borken  und  Krustenl)ildnng  von  sehr  A'erschiedener 
Ausdelinnng  und  Farbe  zur  Beobachtung. 

Ueber  Microsporon  cunis,  tigris  und  equi  hal)cn  Avir  schon  gesprochen, 
es  erül)rigt  noch  einige  Worte  über  die  bei  anderen  Tieren  auftretenden 

Trichophytieen  zu  sagen.  Beim  Rind  entstehen  meist  am  Kopf  und  Hals, 
seltener  über  den  Körper  verstreut  runde,  kahle  oder  Haarstümpfe  in  geringer 
Zahl  enthaltende  Flecke,  die  sich  i)eripherAvärts  vergrößern,  mit  anderen  in- 
einander laufen  und  sich  später  ))ei  stark  l)ehaarter  Haut  mit  dicken  Borken, 
bei  feinl)ehaarter  Haut  nur  mit  Sclinppen  oder  dünnen  Auflagerungen  be- 
decken. Die  Haare  stecken,  Aveil  es  sicli  um  eiternde  Formen  handelt,  nur 
lose  im  Follikel  und  fallen  von  selbst  aus. 

Im  Beginn  handelt  es  sicli  nach  Zi'ux  um  gruppciiAveise  zusammen- 
stehende Bläschen,  die  eine  schmutzig  hellrote  oder  geliiliche,  ülielriecliende 
Flüssigkeit  absondern.  Unter  der  Borke  findet  oft  Aliheihing  statt.  An  anderen 
Stellen  kommt  es  zu  HescliAvürbilduug  mit  starker  Verdickung  der  Haut..  Das 
Juckgefühl  soll  bei  den  verschiedenen  Rassen  verschieden  stark  ausgeprägt 
sein.  Die  Dauer  der  Erkrankung  lieträgt  geAvöhnlich  wenige  Wochen,  docli 
treten  bei  reizender  Behandlung,  Scheuern  und  Reil)eu,  leicht  Rezidive  in  der 
Peripherie  der  primären  Stellen  ein,  so  dass  sich  das  Leiden  sehr  in  die 
Länge  ziehen  kann. 

In  den  Läsionen  finden  sich  großsiiorige  Pilze,  die  zu  den  Ektosporeu 
tragenden  Trichophytievarietäten  gehören.*)  Nach  Zi'RX  kommen  die  Pilz- 
fäden sowohl  im  Haare  als  auch  außerhalb  desselben  und  aucli  auf  der 
Epidermis  vor. 

Bei  Kälbern  habe  ich  einen  favusähnlichen  Pilz  aus  trichophytischen 
Läsionen  geAvoiineu;  hier  Avaren  die  Oidienketten  hauptsächlich  um  die 


*)  Färbung  der  ganzen,  sehr  dicken  Tierhaaro  ist  zum  Studium  nicht  zu  em- 
pfehlen. Entweder  nur  in  Kalilauge  untersuchen  oder  Längsschnitte  der  in  Cel- 
1 Oldin  eingebetteten  Haare  machen  und  dann  färben. 
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Haarwurzel  herum  angeordnet.  Bei  Rindern  und  Pferden  habe  ich  früher  die 
I’ilze  auch  stets  im  Haar  iiachgeAviesen.  Es  wird  sich  meist  um  Endoektothrix- 
arten  gehandelt  haben. 

Bei  Saugkälbern  tritt  die  Aftektion  meist  in  der  Umgebung  des  Mauls 
auf  und  wird  mit  dem  Namen  Teigmaul  oder  Maulgrind  bezeichnet.  Hahn*’ 
ist  es  1861  gelungen^  die  Pilze  des  Trichophyton  bei  dieser  Krankheit  in 
den  Auflagerungen  an  den  Lippenrändern  nachzuweisen. 

Bei  Pferden  finden  sich  seltener  Borken,  meist  nur  Schuppen.  Die  Herde 
sind  kreisrund  und  befinden  sich  auf  dem  Rücken,  auf  der  Kruppe  und  in 
der  Flankengegend,  seltener  am  Kopf.  Dunkel  gefärbte  Tiere  sollen  stärkere 
Affektionen  erwerben  als  hellgefärbte  oder  weiße.  Bei  ihnen  werden  heftigere 
Eiterungen  und  auch  dickere  Borken  bemerkt,  die  sich  im  Gegensatz  zum 
Favus  nach  außen  Avölben.  Nach  Abheilung  tritt  zunächst  Kahlheit  der  er- 
griffen gewesenen  Stellen  ein,  die  aber  mit  der  Zeit  verschwindet,  im  Gegen- 
satz zu  Favus,  bei  dem  bleibende  Kahlheit  entsteht. 

Bei  Pferden  kommt  auch  eine  klinische  Form  der  Trichophytie  vor,  die 
mit  der  Peladoide  der  Kinder  Aehnlichkeit  hat.  Le  Calve  & Malherbes  ^ 
haben  als  Erzeuger  dieser  Krankheit  einen  Pilz  gefunden,  den  sie  der  Klein- 
heit aller  Dimensionen  wegen  als  Trichophyton  minimum  bezeichnen.  Bodin, 
der  die  Kulturen  untersuchte,  fand  die  Pilze  mit  seinem  Microsporon  equi, 
dem  Erzeuger  des  Herpes  contagiosus  der  Füllen  identisch. 

Beim  Hund  sind  besonders  Kopf,  Lippen  und  Pfoten  von  der  Flechte 
befallen,  auch  kommen  Formen  vor,  die  an  Area  Celsi  erinnern.  Als  er- 
zeugende IMlze  wurden  IMikrosporon  und  echte  Trichophytiepilze  beschrieben. 

Bei  Katzen  kommen  sehr  häufig,  wenigstens  in  Hamburg,  Trichophytieeii 
zur  Beobachtung.  Gesicht,  Nase  und  Ohren  sind  zuerst  und  am  stärksten 
befallen,  dann  die  Pfoten.  Der  übrige  Körper  bleibt  meist  frei.  Ich  habe 
eine  flaumige  und  eine  gehirnförmige  Varietät  aus  Katzeutrichophytie  züchten 
können.  Taf.  VI,  Fig.  160  und  Fig.  169. 

Auch  bei  Kaninclien  habe  ich  im  vorigen  Winter  Trichophytie  beobachtet 
mit  Uebertragung  auf  einen  Erwachsenen  und  ein  Kind.  Es  handelte  sich 
um  eine  echte  Trichophytievarietät. 

Bei  Schafen  soll  auch  Trichophytie  Vorkommen  unter  dem  Bilde  eines 
kleienartigen  Ausschlages  am  Halse,  an  der  Brust  und  den  Schultern,  ferner 
bei  Schweinen,  Ziegen  und  Geflügel.  Eigene  Erfahrungen  stehen  mir 
hierüber  nicht  zu  Gebote. 

Die  Prognose  der  Trichophytiekrankheit  bei  den  Tieren  ist  günstig  zu 
stellen,  indes  soll  l)ei  der  beim  Kalbe  beschriebenen  die  Aufnahme  der 
Nahrung  erschwert  sein  und  zur  luanition  führen  können.  Oft  tritt  sonst 
Spontanheilung  ein.  Mikrosporiepilze  können  ein  saprophytisches  Dasein  im 
Stallboden,  der  Spreu  u.  s.  w.  führen  und  nach  Heilung  der  Affektion  bei 
Pferden  zu  Rezidiven  Veranlassung  geben  (le  Calve  & Malherbes).  Thera- 
peutisch steht  die  Reinlichkeit  ol)en  an.  Entfernung  der  Borken  und  Schuppen 
mit  Schmierseife,  darauf  erfolgt  Aufträgen  einer  starken  Kreolinsalbe,  die  bei 
dieser  Krankheit  Vorzügliches  leistet.  Weiterhin  hat  sich  Lysol,  Naphthol  und 
Teersalbe  l)ewährt.  Wichtig  ist  die  Prophylaxe:  Die  Isolierung  der  erkrankten 
von  den  gesunden  Tieren  und  ihre  Abwartung  durch  anderes  Wärterpersonal, 
Vernichtung  des  Streumaterials,  Desinfektion  des  Stallbodens  mit  Kalk  u.  s.  w. 

Litteratiir. 

1 Bazin,  Reclierclies  sur  hi  nature  et  traitement  des  teigues,  1853,  cit.  nach 
Zürn.  — 2 Bodin,  Note  additionelle  sur  la  forme  Oospora  du  Microsporon 
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du  Cheval.  Arcbives  de  parasitol.,  1899,  II,  Nr.  4.  — ^ Le  Calve  & Malherbes, 
Sur  un  trichophyt.  du  cheval  ä cultures  liclieuoides.  Arch.  de  Paras.,  II,  p.  218, 
1899.  Nou veiles  recherches  sur  le  trichophyton  minimum.  Arch.  de  Paras.,  II, 
Nr.  4,  1899,  p.  489.  — Fehr,  1840,  cit.  n.  Zürn,  S.  265.  — 5 Fried berger  & 
Frühner,  Pathologie  und  Therapie  der  Haustiere,  1900.  — Hahn,  Jahresbericht 
der  Münchener  Tierarzneischule,  1801,  S.  26,  cit.  nach  Zürn.  — Para,  1840,  cit. 
nach  Zürn,  S.  265.  — s Zürn,  Die  pflanzlichen  Parasiten,  1887. 

Prophylaxe. 

Die  Dermatomykosen  sind  in  liyg*ienisclier  Beziehung’  keine  unwich- 
tigen Krankheiten.  Wenn  auch  der  Favus  seiner  großen  Seltenheit 
wegen,  wenigstens  hei  uns  in  Deutschland,  kaum  der  Beachtung  der 
Hygieniker  bedarf,  da  die  fortschreitende  Kultur  am  besten  für  seinen 
Untergang  sorgt,  so  gilt  das  doch  keineswegs  für  die  Trichophytie. 
Besonders  die  Bartflechte  bringt  ihren  Trägern  nicht  nur  große  Be- 
schwerden infolge  der  Schmerzen,  nicht  nur  Sorge  wegen  der  Entstellung, 
sondern  sie  schädigt  sie  auch  sozial  empfludlich,  weil  Leute  mit  dieser 
Attektion  ihre  Stellung  verlieren,  und,  solange  die  Krankheit  oder  ihre 
Folgezustände  währen,  keine  Keuanstellung  erlangen.  Die  Trichophytie 
der  Kinderköpfe  verdient  gleichfalls  alle  Beachtung.  Wenn  auch  in 
Deutschland  diese  Krankheit  vorläuflg  noch  selten  ist,  so  kann  sich  das 
doch  mit  einem  Scldage  ändern,  wenn  wir  die  vereinzelten  Fälle  nicht 
energisch  bekämi)fen.  Was  aus  der  Krankheit  werden  kann,  zeigen 
uns  die  Verhältnisse  in  London  und  Paris. 

Bei  der  Ih-ophylaxe  sind  folgende  Punkte  zu  heacliten: 

4)a  wir  wissen,  dass  die  Dermatomykosen  durch  Ansteckung  von 
Mensch  zu  Mensch  oder  durch  Haustiere  oder  endlich  durch  den  Kon- 
takt mit  leblosen,  inlizierten  Gegenständen  ac([uiriert  werden,  so  haben 
wir  unser  Augenmerk  auf  diese  drei  Möglichkeiten  der  Ansteckung  zu 
ricliten. 

1.  Die  Verbreitung  von  Mensch  zu  Mensch  kann  verhütet  werden 
a)  durcli  Al)Sonderung  der  Erkrankten,  durch  Uehcrwachcn  der 
Ihngehuiig  der  Iniizierten  und  Einsclireiten  gegen  kleine  Anfangs- 
herde,  die  therai)eutiscli  leiclit  zu  beseitigen  sind  (s.  u.). 

b durch  Beaufsiclitigung  der  Schulen,  Pensionen,  Waisen- 
häuser u.  s.  w.  und  der  Bari)ierstuben. 

ad  a)  Den  trichophytiekraiikeii  Iviiidern  muss  eigentlich  der  Schulbesuch 
untersagt  werden,  so  lauge  die  Kopfhaut  noch  lebeiisfähige  Sporen  beherbergt. 
Diese  Maßregel  lässt  sich  aber  nur  sehr  schwer  durchführeii , da  die  Kopf- 
trichophytie monatelang  zur  Heilung  bedarf.  AVenii  man  indessen  dafür  sorgt, 
dass  die  Kinder  die  Haare  ganz  kurz  tragen  und  der  Kopf  täglich  gewaschen 
und  danach  ausgiebig  geölt,  in  der  Schule  von  solchen  Kindern  auch  noch 
eine  Kopfkappe  getragen  wii’d,  so  wird  meinen  Erfahrungen  nach  die  Krank- 
heit in  der  Schule  nicht  weiter  verbreitet. 

ln  der  Häuslichkeit  ist  die  Isolierung  der  Kranken  von  den  anderen 
Kindern  meist  erfolglos.  Gewöhnlich  sind  schon  alle  Kinder  der  Familie  an- 
gesteckt, wenn  der  Arzt  gerufen  wird.  Erkranken  die  Geschwister  der  Pa- 
tienten nicht  in  den  ersten  14  Tagen,  so  pflegen  sie  meinen  Erfahrungen 
nach  überhaupt  nicht  angesteckt  zu  werden.  Die  erwachsenen,  männlichen 
^litglieder  der  Familie  sind  auf  die  jMögliclikeit  der  Uel>ertraguug  der  groß- 
sporigen  Varietäten  auf  den  Bart  aufmerksam  zu  machen.  (Verbieten  des 
Küssens,  Zusammeiischlafens  und  des  Gebrauches  gemeinsamer  Toiletten- 
gegenstände.) 
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ad  b)  Die  Beaufsichtigung  der  Schulen  hat  durch  Schulärzte  zu  geschehen, 
die  der  Barbierstuben  durch  Medizinalbeamte,  die  mit  den  einschlägigen  Ver- 
hältnissen genau  vertraut  sind.  Denn  strenge  Regulative  genügen  natürlich 
nicht,  wenn  sie  nicht  streng  kontrolliert  werden. 

AVas  die  Regulative  selbst  anlangt,  so  sind  nicht  nur  die  beim  Rasieren 
und  Frisieren  notwendigen  Gebrauchsutensilien  und  Instrumente  zu  berück- 
sichtigen, sondern  sie  müssen  auch  Vorschriften  für  die  Desinfektion  der  Hand 
des  Barbiers  oder  Friseurs  enthalten,  sowie  Belehrung  über  das  Wesen  der 
Bartflechte  und  der  Trichophytie  überhaupt*). 

Bei  ausbrechenden  größeren  Epidemieen  in  großen  Städten  sollte  für  be- 
sondere Lokale  gesorgt  werden  (z.  B.  Sanitätswachen),  in  denen  Bartflechten- 
kranke rasiert  und  sachgemäß  behandelt  werden. 

Die  Verbreitung  der  Trichophytie  durch  Haustiere  wird  hintangehalteu 
durch  öffentliche  Belehrung  in  den  Schulen  und  in  Vorträgen  über  die 
Gefahren,  die  das  Halten  der  Haustiere  mit  sich  bringt. 

Die  Verbreitung  durch  nicht  lebende  Gegenstände  wird  vermieden 
durch  Ordnung  in  den  Garderoben  der  Schüler.  Jedes  Kind  soll  seinen 
bestimmten  Haken  für  die  Kopfbedeckung  erhalten,  damit  Vertauschung 
derselben  nicht  vorkommt,  in  den  Badeanstalten  sollten  die  Schwimm- 
hosen imd  Handtücher  nicht  mit  kaltem  Wasser,  wie  üblich,  sondern 
mit  heißem  Wasser  ausgewaschen  werden**),  man  sollte  sich  hüten, 
besonders  in  südlichen  Ländern,  neue  AVollwäsche  anzuziehen,  die  noch 
nicht  gewaschen  ist,  oder  noch  feuchte  Wollwäsche.  Der  Kehricht  in 
Schulen  oder  Pensionaten  u.  s.  w. , in  denen  kopftricliophytiekranke 
Kinder  verkehren,  sollte  verbrannt  werden,  endlich  muss  der  Stallboden 
aus  Ställen,  in  denen  trichophytiekranke  Tiere  gestanden  haben,  um- 
gegraben und  mit  wirksamen  pulverförmigen  Desinfektionsmitteln,  Karbol- 
kalk, ungelöschtem  Kalk  u.  s.  w.  vermengt  werden. 

Zu  diesen  allgemeinen  Punkten,  welche  l>ei  einer  rationellen  Prophy- 
laxe hauptsächlich  zu  l)erücksichtigen  sind,  gehört  selbstverständlich 
auch  eine  energisch  durchgeführte  wirksame  Therapie.  Je  schneller  ein 
dermatomykosenkrankes  Individuum  geheilt  wird,  um  so  weniger  findet 
es  Gelegenheit  auf  andere  Individuen  seine  infektiösen  Pilzsporen  zu 
verstreuen.  Indessen  ist  gerade  diese  Anforderung  der  Prophylaxe  bei 
den  hier  allein  in  Frage  kommenden  Dermatomykosen,  der  Kopf-  und 
Barttrichophytie,  schwer  zu  erfüllen,  da  die  Krankheitserreger  wegen 
ihres  Sitzes  in  den  tiefen  Schichten  der  Haut  für  wirksame,  pilztötende 
Mittel  nur  sehr  schwer  zugänglich  sind.  Rezidive  kommen  bei  jeder 
Therapie  nicht  nur  vor,  sondern  bilden  sogar  die  Regel.  Es  ist  daher 
begreiflich,  dass  die  verschiedensten  therapeutischen  Methoden  geprüft 
und  empfohlen  wurden,  so  dass  das  Gel)iet  der  Therapie  der  Dermato- 
mykosen ein  recht  weites  geworden  ist.  Da  es  nun  nicht  im  Plane 
dieses  Handl)uches  liegt  speziell  Therapeutisches  zu  berücksichtigen,  so 


*)  Empfehlenswert  ist  das  Hamburger  Regulativ:  »Vorsichtsmaßregeln  gegen 
die  Verbreitung  ansteckender  Krankheiten  durch  Barbiere  und  Friseure«.  Be- 
kanntmachung im  Hamb.  Amtsbl.,  21. /lO.  1900,  beachtenswert  auch  die  Vorsichts- 
maßregeln, wie  sie  Joseph  in  Nobiling-Jankaus  Handbuch  der  Prophylaxe  S.  176ff. 
giebt.  Genaue  Besprechung  technischer  Desinfektionsverfahren  findet  man  in  der 
»Zusammenfassenden  Uebersicht« : Die  Desinfektion  im  Barbier-  und  Friseurgewerbe. 
Centr.  f.  Bakt.,  31.  Bd.,  Nr.  15.  Referate  1902. 

**)  Ich  beobachtete  vor  Jahren  in  Helgoland  eine  sichere  Uebertragung  von 
Herpes  tonsurans  durch  eine  Schwimmhose. 
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muss  des  niilieren  auf  die  Haudbüclier  über  Hautkraukbeiten  verwiesen 
werden.  Nur  einzelne  allgemeine,  aber  leitende  tlierapeutiscbe  Gesichts- 
punkte seien  hier  im  Interesse  der  Vollständigkeit  der  Prophylaxe  er- 
wähnt. 

Zunächst  ist  es  wichtig,  zu  wissen,  dass  alle  auf  der  unbehaarten 
Haut  anftreteuden  Favus  oder  Trichophytieplaques  sehr  leicht  zu  be- 
seitigen sind,  dass  aber  diese  Affektioiieii  auf  behaarten  Stellen  überaus 
hartnäckige  Erkrankungen  darstellen.  Es  genügt  deshalb  für  Favus 
und  Trichophytie  der  unbehaarten  Haut,  neben  der  nötigen  Rein- 
lichkeit, Mittel  in  Anwendung  zu  ziehen,  welche  eine  Abstoßung  der  Horn- 
schicht bewirken,  wie  Schmierseife,  Jodtinktur,  der  von  A.  Philippson  i’’ 
bei  Furunkulose  empfohlene  sehr  wirksame  2proz.  Salicylspiritus  und 
Chrysarobin.  Gegen  Favus  und  Trichophytie  des  behaarten 
Kopfes  steht  die  vorbereitende  Reinigung  des  Kopfes  und  die  syste- 
matisch durchgeführte  Epilierung  des  erkrankten  Bezirkes  obenan.  Erst 
in  zweiter  Linie  kommen  ])ilztötende  Älittel  in  Betracht.  Die  Epilierung 
wird  Jetzt  fast  allgemein  mit  Pinzetten  vorgenommen,  in  früherer  Zeit  aber 
war  bei  Favus  die  Pechkapi)e  als  Enthaarungsmittel  beliebt  und  all- 
gemein gebräuchlich,  auch  heute  wird  sie  in  Italien  und  Frankreich  mit- 
unter nocli  gebraucht,  man  wählt  aber  einzelne  Ptlasterstreiten,  die  man 
nach  dem  Festklebcn  in  der  Richtung  der  Haare  herunter  zieht*).  Ueber- 
hauj)t  ist  man  davon  abgekommen,  größere  Gebiete  auf  einmal  zu  ent- 
haaren, begnügt  sich  lieber  mit  kleineren  und  macht  zwischen  den  ein- 
zelnen Operationen  Pausen,  in  denen  man  abwechselnd  pilztötende  und 
die  Entzündung  bekämpfende  Mittel  amvendet.  Von  weiteren  Methoden 
wäre  die  Anwendung  der  scbwefeligen  Säure  in  Gasform  (Sciiusteu)  und 
der  Gebraucli  des  LEiTERScben  Helms  (WelandeiP-^-^)  mit  Durchleitung 
von  52 — 55“  C.  heißen  Wasssers  zu  erwälinen,  endlich  die  in  neuerer 
Zeit  mit  gutem  Erfolg  geübte  Röntgenbcbandlung.  Bei  der  Trichophytie 
des  kindlicben  Koi)fes  ist  es  sehr  wichtig,  die  Haare  auch  bei  Mädchen 
ganz  kurz  zu  schneiden,  um  keine  Herde  zu  übersehen.  Kleinere 
Plaques  })inselt  man  nach  der  E])ilierung  mit  Jodtinktur,  größere  wäscht 
man  mit  2 proz  Formaliidösung,  reibt  sie  mit  Naphtolsalben  ein  u.  s.  w. 
Die  Hauptsache  bei  allen  Behandlungsarten  ist  und  bleibt  die  energische 
Durchführung  der  einmal  gewählten  Methode,  solange  sich  noch  Haare 
oder  Schu])pen  beim  Kulturvcrfahren  als  pilzhaltig  erweisen.  Bei  den 
obertlächlichen  Formen  der  Barttrichoi)hytieen  genügen  oft  Ein- 
pinselungen von  Iproz.  Sublimatlösung,  um  die  Herde  zu  beschränken 
und  zur  Ausheilung  zu  bringen.  Die  tieferen  Formen  werden  wie  das 
Kerion  des  kindlichen  Ko])fes  mit  feuchten  warmen  Umschlägen 
und  Ei)ilation  behandelt.  Tiefe  Intiltrationen  und  sehr  schmerzhafte 
Knoten  werden  am  schnellsten  und  einfachsten  chirurgisch  beseitigt. 
Trichopbytia  disseminata  Aveiebt  schnell  einer  energischen  Schmier- 
seifenanwendung, gegen  das  sehr  hartnäckige  Eccerna  marginatum  sind 
die  stark  reduzierenden  Mittel,  wie  Pyrogallol,  Teer  und  Chrysarobin 
neben  der  Anwendung  der  Schmierseife  am  Platze. 

Literatur  s.  Seite  ö24. 


* Am  besten  in  Chloroformnarkose  anznwenden.  Es  sind  schon  sehr  üble 
Zufälle  bei  der  Kappenbehandlung  vorgekommen,  sogar  über  Todesfälle  wurde 
berichtet. 
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Saprophytieen. 

Die  Saprophytieen  unterscheiden  sich  dadurch  von  den  echten  para^ 
sitären  Derinatomykosen,  dass  ihre  Erzeuger  nur  auf  den  alleroberfläch- 
lichsten Schichten  der  Haut  vegetieren  und  weder  in  die  tieferen  Lagen 
derselben  eindringen,  noch  die  Haut  oder  die  Haare  in  irgend  erheblicher 
Weise  pathologisch  verändern  können  (Unna).  Obgleich  die  pflanz- 
lichen Elemente  bei  den  Saphrophytieen  in  viel  größerer  Menge  in  den 
befallenen  Hautpartieen  Vorkommen,  als  bei  den  echten  parasitären  Affek- 
tionen, und  man  deshalb  meinen  möchte,  sie  besäßen  eine  erheblich 
größere  Kontagiosität,  so  ist  doch  gerade  das  Gregenteil  der  Fall.  Die 
Saprophytieen  befallen  nur  ganz  bestimmt  disponierte  Personen  und  es 
gehört  geradezu  zu  den  großen  Ausnahmen,  wenn  sie  einmal  in  evidenter 
Weise  auf  andere  Individuen  übertragen  werden.  Aber  ebenso  schwer, 
wie  die  Uebertragung  erfolgt,  gelingt  es  auch,  die  Träger  dieser  Sapro- 
phytieen von  ihnen  zu  befreien,  was  um  so  merkwürdiger  erscheinen 
muss,  als  man  bei  dem  überaus  lockeren  Sitz  der  Pilze  in  den  Abfalls- 
produkten der  Oberhaut  ein  so  dauerhaftes  und  hartnäckiges  Festhalten 
an  diesem  Nährboden  und  eine  so  üppige  unausgesetzte  Vermehrung 
gar  nicht  für  möglich  iialten  sollte.  Wenn  somit  auch  die  Saprophytieen 
irgend  welcher  liygienischen  Bedeutung  entbehren  und  ein  mehr  in- 
dividual-pathologiscTies  Interesse  besitzen,  so  ist  doch  ihr  Studium,  be- 
sonders wegen  der  inerkAvürdigen  Disposition  einzelner  Indhiduen  und 
einer  ganz  ])estimmten  Oewebsgruppe,  ungemein  interessant. 


Pityriasis  versicolor. 

Definition. 

Diese  Sapro])liytie  der  Haut  befällt  mit  Vorliebe  Brust,  Bauch  und 
Rücken,  Achselliöhle  und  Gelenkbeugen,  seltener  Hals  und  Arme, 
ausnahmsweise  aucli  das  Gesiclit,  ganz  selten  Flachhände  und  Fußsohlen 
und  repräsentiert  sich  durch  mifcldvaffceartig  gefärbte,  rötliche  oder 
mehr  dunkelbraune,  meist  verstreute,  aber  amdi  konffuierende,  kaum  er- 
habene, leicht  abkratzbare  Flc(*ken  mit  feiner  Lamellen-  oder  Schuppen- 
bildung. Es  kommen  auch  Ringbildungen  yoi\  die  an  Herpes  tonsurans 
erinnern  (Unna 

H ä u f i g k e i t u n d V e r b r e i t u n g. 

Trotz  ihrer  geringen  Kontagiosität  ist  sie  die  liäuligste  aller  Derma- 
tomykosen und  über  die  ganze  Erde  A erbreitet,  kommt  aber  in  südlichen 
Gegenden  liäutiger  zur  Beoba('htung  als  in  nördlich  gelegenen. 

Dispositio  n. 

Menschen  mit  zarter  Haut  und  Neigung  stark  zu  schAvitzen  Averdeu 
besonders  häufig  von  Pityriasis  versicolor  befallen,  und  geAviss  nur  aus 
diesem  Grunde  findet  mau  sie  so  häufig  bei  Phthisikern.  Weiber 
accpiirieren  sie  etAvas  liäufiger  als  Männer,  Avohl  auch  Avegen  der  zarteren 
Haut.  Die  mittleren  Lebensjahre  sind  am  meisten  disponiert,  Avährend 
Kinder  und  Greise  selten  ergriffen  Averden,  indes  behauptet  Ilia  Ma- 
TAKiEFF^  Pityriasis  häufig  bei  Greisen  beobachtet  zu  haben. 
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Allste  ckiiiig’sqiiclleii. 

Als  Aiisteekmigsquellc  koniiiit  kaum  der  befallene  Mensch  in  Bctra(*lit. 
Die  bekannte  Tliatsaclie,  dass  sieb  Ehegatten,  von  denen  der  eine  Teil 
Pityriasis  versicolor  bat,  mit  genieinsamer  Lagerstätte  nielit  ansteekeu 
nnd  dass  absielitlielie  Uebertragungsversnclie  fast  stets  sclieitern,  spreclien 
AValirscheinlieli  ist  anznnelinien,  dass  die  Sporen  des  Pilzes- 


dagegen. 

allgemein  verbreitet  sind,  etwa  so,  wie  die  Soorkonidien  nnd  wie  diese 


nur  dort  Fuß  fassen,  wo  die  gegebenen  Verliältnisse  für  sie 


günstig 


sind. 


Gescliiclitliclies. 

Vor  der  Erforsebnng  der  Aetiologie  der  Pityriasis  versicolor  wurden 
unter  diesem  Kamen  eine  ganze  Peibe  anderer  Atfektionen  mit  ein- 
begritfen  wie  Leberilecke,  Chloasma,  Vitiligo,  Eiihelides  lenticellaires 
u.  s.  w.  1846  machte  die  Entdeckung  des  Erregers  durch  Eichstett-^ 
dieser  Konfusion  ein  Ende.  Pomx  nannte  den  Ihlz  Microsporon  furfur. 
Die  ersten  Inqifversuclie  mit  positivem  Eesultate  nnudite  Köbner  1866 
an  sich  und  Kaninclien,  nachdem  viele  Uebertragungsversuebe  (1864) 
erfolglos  geblieben  waren.  Hallter  bezeiclinete  den  Pilz  als  die  Acborion- 
form  des  Aspergillus. 

Im  Jahre  1886  erschien  eine  Arbeit  von  Du(;uet  A 11ericourt‘^,  die, 
bis  ihre  baldige  und  gründliche  AViderlegung  durch  Cavaonis^  (1886) 
erfolülc 


ziemliches  Aufsehen  machte. 


n 

Die 


beiden 


Fors(*lier 


glaubten 


in 


zu 

als 


dem  ^licros])oron  furfur  den  echten  Erzeuger  der  Tuberkulose  vor  sich 
iahen,  fanden  seine  charakteristischen  Pilzelemente  im  S])utum  früher 
die  Tuberkelbazillen  und  erzielten  bei  Kanimüien  durch  Eins])ritzung 
der  ,,  Keinkulturen dieses  Pilzes  Tuberkulose.  Das  häutige  oben 
erwähnte  \'orkommen  von  Pityriasis  versicolor  bei  Phthisikern  hat  zu 
der  ganzen  Arbeit  und  auch  zu  den  irrtümlieheii  Schlüssen  Veranlassung 
gegeben : Das  Simtiim  von  ])ityriatischen  Phthisikern  kann  natürlich  eben- 
so gut  einmal  l\Iicros])oronfurfur])artikel  enthalten,  wie  die  Haut  der- 
selben eingidrocknete  S])utumteilclien  mit  Bazillen. 

]\[it  der  Kultur  des  Pilzes  haben  sich  viele  Forscher  licschäftigt,  ab(‘r 
erst  in  der  allerneuestim  Zeit  sind  wirkliche  Peinkulturen  gelungen.  Die 
Kulturen  früherer  Exjierimentatoren  halten  einer  ernsthaften  Kritik  nicht 
Stand. 

Der  erste,  d(‘r  sich  mit  der  Züchtung  befasste,  war  wieder  Grawitz 
(1876).  Ihm  gelang  es  die  Sjioren  in  saurer  Fleischextraktliouillon  zum 
Wachstum  zu  bringen.  Nach  ihm  war  es  v.  Sehlen (1860),  der  auf 
einem  Nährboden,  der  den  Verhältnissen  der  Haut  angepasst  war,  über 
dessen  Zusammensetzung  aber  der  leider  bald  darauf  verstorbene  Forscher 
keine  Angaben  gemacht  hat,  aus  den  Schuppen  von  mehreren  Fällen 
von  Pityriasis  versicolor  eine  bestimmte  Schimmelpilzart  züchten  konnte. 
Da  dieser  Iblz  nicht  mit  dem  jetzt  sicher  gezüchteteten  Mikrosporon 
übereinstimmt  und  auch  v.  Sehlen  nicht  wagte  ihn  mit  Pityriasis  ver- 
sicolor zu  identitizieren,  so  unterlassen  wir  seine  P>eschrcibung.  Dagegen 
scheinen  die  im  Jahre  1892  von  Kotl.jar^  unternommenen  Züchtungs- 
versuche von  Erfolg  gewesen  zu  sein.  Unter  Anwendung  des  Platten- 
verfahrens gelang  es  ihm  aus  3 Fällen  von  l^ityriasis  versicolor  einen 
Pilz  zu  züchten,  den  er  einmal  erfolgreich  auf  die  rasierte  Haut  des 
Kaninchens  übeiJragen  konnte.  Tm  Gegensatz  zu  dem  v.  SEHLENsehen 
verflüssigle  er  die  Gelatine  nicht,  wuchs  gleichmäßig  gut  auf  allen 
Nälirböden  und  liildcte  beim  Eintrocknen  einen  weißlichen  Ueberzug, 
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der  aus  Sporen  bestand.  Die  Hyphen  des  Mycels  bilden  keine  Anasto- 
inoseii,  sind  sehr  fein  — y und  zeigen  erst  nach  Behandlung 

mit  Cblorzinkjod  Gliederung.  Konidienzerfall  nach  Art  des  Oidiuin. 

Kotljak  benennt  deshalb  den  Pilz  Oidium  minimum.  Die  Kulturen 
zeigen  eine  eigentümliche  Mannigfoltigkeit  der  Farbe  auf  Kartoffeln, 
gelbliche,  orangerote,  braune,  schwarze  und  grünliche  Nuancen. 

Eine  Bestätigung  der  Angaben  Kotljars  erfolgte  nicht,  dagegen  hat 
die  Arbeit  Spietschkas  die  sich  gleichfalls  mit  der  Kultur  des  Micro- 
sporon  furfur  befasste,  volle  Bestätigung  erhalten. 

Aus  dieser  sehr  sorgfältigen  Arbeit  wäre  folgendes  hervorzuheben. 
Das  gewöhnliche  KRALsche  Plattenverfahren  mit  Agar  giebt  negative 
Kesultate.  Dagegen  gaben  Harnagarplatten  (1:10)  mit  Krals  Methode 
bestimmte,  scheinbar  aus  großen  Kokken  bestehende  grobgranulierte 
Kolonieen,  die  aus  den  Scliuppenlagern  förmlich  herauswuchsen.  Auf 
dem  Objektträger  gelang  es  Spietschka  unter  Zuhilfenahme  des  er- 
wärmbaren Objekttisches  das  Herauswachsen  derartiger  grob  granulierter 
Herde  direkt  aus  den  Konidienhaufen  der  Schuppen  zu  beobachten. 
Die  Kolonieen  wuchsen  nur  2 Tage  üppig  und  stellten  dann  ihr  Wachstum 
ein.  Die  Weiterentwicklung  wurde  in  KRALschen  Plattendosen  verfolgt. 
Das  Wachstum  dei*  nach  24  Stunden  noch  kaum  sichtbaren,  bei  durch- 
fallendeni  Licht  gelbbraunen,  bei  auffallendem  weißen,  Kolonieen  ist  ein 
äußerst  langsames  aber  nicht  gleichmäßiges,  so  zwar,  dass  man  langsam 
wachsende  und  schneller  sich  entwickelnde  Kolonieen  unterscheiden  kann, 
Eigenschaften  die  auf  weitere  Generationen  vererbt  Averden.  Auf  Kar- 
toffeln ist  das  A\biclistum  sehr  charakteristisch.  Bei  den  schnell 
wachsenden  Kolonieen  entwickeln  sich  schon  nach  3—4  Tagen  Aveißliche, 
schleimige  Häufchen,  Avelche  im  Laufe  Aon  3 — 4 AVochen  die  ganze 
Kartoffelscheibe  überziehen.  Aeltere  Kulturen  sind  mattgrau,  bräunlich 
oder  A’iolett  'gefärbt.  Auf  EiAveiß  findet  ähnliches  AVachstum  statt, 
Farbennuance  scliAvarzbraun.  Gelatine  Avurde  nicht  verffüssigt. 

I\Iikrosko])isch  erscheinen  die  Kolonieen  durcliAveg  sehr  grob 
granuliert,  manchmal  sielit  man  die  Granula  in  Form  einer  ganz  kleinen 
Perlschnur  angeordnet,  manchmal  am  Band  einen  Avirklichen  Faden. 
Nach  Abs])ülung  mit  AVasser  erkennt  man  die  Fäden  deutlicher,  sie 
sind  manchmal  nur  Avenig  größer  Avie  die  Granula,  mitunter  aber  auch 
sehr  lang. 

In  einem  Falle  von  7 Versuclien  gelang  eine  Uel)ertragung  der  Bein- 
kulturen auf  den  Mensclien.  Gleich  die  anfänglichen  Erscheinungen 
nach  der  Ini])fung  Avaren  sehr  heftig.  Nach  9 Tagen  heilte  die  Impf- 
stelle, es  l)lieb  aber  braune  Verfärbung  und  Schuppung  zurück  und  die 
Scliuppen  entliielten  massenhaft  die  Elemente  des  Microsporon  furfur. 

Es  ist  merkAAllrdig,  dass  Sabouraud,  der  sich  natürlich  auch  mit 
Züchtung  der  Pityriasis  bescliäftigt  hat  (Pratique  dermatologique  1900), 
diese  nicht  gelungen  ist.  Nocli  inerkAvürdiger  aber  muss  es  erscheinen, 
dass  er  mit  völliger  Ignorierung  der  SpiETSCiiKASchen  positiven  Besultate 
einfach  den  Satz  aufstellt,  die  Züchtung  des  Pilzes  sei  bis  jetzt  nicht 
geglückt. 

Auch  Vuiin.EMix  und  Matakieff^  (1899)  hatten  nur  über  negative 
Besultate  betreffs  der  Züchtung  zu  berichten  in  anderer  Beziehung  aber 
bieten  diese  Arbeiten  manches  BemerkenSAverte  und  Neue.  Ich  hebe 
daraus  hervor,  dass  die  Globuli,  nachdem  sie  auf  Stärke  behufs  Züchtung 
gebracht  wurden,  in  ihrem  Inneren  blaue  Granula  erkennen  ließen,  ebenso 
färbten  sich  ganze  Fäden  blau.  Pit}  riasis-versicolor- Patienten  mit 
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Stärkemehl  an  (len  aflizierten  Stellen  gepudert,  hatten  gleiche  Ver- 
hältnisse bei  den  Pilzen  in  der  Läsion  ergeben.  Dieses  Verhalten  hatte 
auf  die  Stärke  als  Nährboden  aufmerksam  gemacht.  Ein  Wachs- 
tum wurde  aber  nicht  konstatiert.  Sehr  interessant  ist  auch  die  neue 
Beobachtung,  dass  die  Globuli  von  bogigen  Rippen  umgeben  sind,  welche 
von  einem  Pol  zum  andern  laufen  und  welche  sich  an  den  größeren 
Elementen  in  ein  Halsband  von  knotigen  Bildungen  auflösen.  Ferner 
sind  als  wichtig  die  Beobachtungen  hervorzuheben,  dass  Greise,  entgegen- 
gesetzt älteren  .Vnsichten,  recht  häutig  von  der  Pityriasis  versicolor  he- 
fallen  zu  werden  scheinen  und  dass  in  einigen  Fällen  die  Pityr.  sich 
als  wirklich  kontagiös  erwies.  Vuille^iix  nennt  den  Pilz  wegen  der 
Kippenbildung  Malassezzia  furfur.  Die  5[ATZENAUERSche'’  Arbeit 
(1001)  »Zur  Bakteriologie  der  Pityriasis  versicolor«  erbrachte  da- 
gegen eine  völlige  Bestätigung  der  SniETSCHKASchen  Experimente. 
Schon  vor  zwei  Jahren  war  ihm  die  Kultur  nach  SeiETSCiiKAScher 
.Methode  gelungen.  Da  aber  die  5[öglichkeit  der  Kultivierung  in 
neueren  Arbeiten  (s.  oben)  in  Abrede  gestellt  wurde,  so  sah  sich 
)Matzexauer  zur  Verötfentlichiing  seiner  Resultate  veranlasst,  um  die 
Angaben  Si’ietsciikas  durch  seine  übereinstimmenden  Beol)achtungen  zu 
bekräftigen. 

Die  Schu])])enentnahnie  erfolgte  nach  gründlicher  Reinigung  und 
nachfdgender  Desinfektion  der  Läsion  mit  Sublimat  (Abspülung  mit 
Wasser  und  Betupfen  mit  Aether-Alkohol).  Verreibung  der  Schuppen 
und  Beschicken  der  Agarplatten  mit  dem  feinen  Pulver  durch  Auf- 
streichen. Als  Nährboden  kamen  zur  Verwendung:  Epiderminagar 
von  Finger,  Zucker-Glycerin- Peptonagar;  llarnagar  wurde  merkwürdiger 
Weise  nicht  benutzt,  o))gleich  gerade  dieser  Simetsciika  die  positiven 
Resultate  ergeben  hatte.  Von  vielen  Hundert  IMatten  wurde  nur  auf 
2 eine  Kultur  von  Mikrosporon  erzielt,  und  zwar  deshalb  nur  so  wenig, 
weil,  wie  ich  später  durch  meine  »in  situ-5lethode«  nach  weisen  konnte, 
die  meisten  von  den  Pilzidementen,  welche  man  in  den  Schup])en 
wahrnimmt  und  welche  sehr  lebenskräftig  scheinen,  sich  für  unsere 
Züchtungsmethode  als  tot  und  deshalb  unzugänglich  erweisen.  Die 
K(donie(‘n  wuchsen  langsam  und  erreichten  in  P>  Tagen  etwa  Stecknadel- 
kopfgröße: sie  wuchsen  sowohl  bei  Brut-  als  auch  bei  Zimmertemperatur. 
Kolonie(‘n  waren  mir  auf  neutralen  Haut- Agarplatten  aufgegangen, 
wuchsen  dann  aber  auf  allen  anderen  gebräiuddichen  Nährböden  gut 
weiter. 

Die  Kulturen  treten  über  das  Niveau  des  Agar  beträchtlich  hervor, 
liegen  einzeln,  sind  trocken,  höckerig,  an  der  Basis  gelbbraun  und  mehr 
succulent  glänzend,  an  der  Ku|)])e  weißlich  und  ganz  trocken  und  in 
der  5litte  naiifförmig.  Auf  besonders  feuchtem  Agar  laufen  die  Ko- 
lonieen  zusammen.  Gelatine  wird  im  (Gegensatz  zu  Scietsciika)  vom 
Pilz  vertlüssigt.  Wachstum  auf  Kartoffeln  zeigt  dagegen  wieder  Aehnlich- 
keit  mit  dem  Spietschk Aschen  Pilze. 

Die  Kolonieen  bestehen  der  Haipitmasse  nach  aus  außerordentlich 
zahlreichen  Sporen  und  aus  einem  gering  entwickelten  Mycelgeßecht. 
Die  feuchten  Kolonieen,  die  rasch  wachsen,  umgekehrt  aus  einem  dichtem 
Filz  langer  Fäden  und  aus  einer  geringen  Menge  Sporen.  Einreibungen 
von  Kulturen  in  die  Haut  hatten  einmal  Erfolg.  3 Monate  nach  der 
Impfung  bemerkte  Matzexauek,  der  sich  selbst  geimpft  hatte,  im  Bade 
in  der  Ellbogenbeuge  und  sonst  nirgends  am  ganzen  Kör])er  kleine  naevus- 
oder  lentiginesartige  Flecke  von  wenig  abschilfernder  Pityriasis  versi- 
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color.  Aus  allen  diesen  Arbeiten  ersehen  wir,  dass  die  Züchtung  des  Pilzes 
große  Schwierigkeiten  bietet,  dass  er  sich,  nachdem  die  erste  Züchtung 
einmal  gelungen  ist,  leicht  weiter  fortzüchten  lässt,  dass  der  Pilz  poly- 
morph ist  und  die  Uebertragung  desselben  auf  Menschen  und  Tiere  nur 
selten  und  erst  nach  längerer  Inkubationsdauer  zu  gelingen  scheint. 
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Die  Pityriasis  versicolor 
klinischer  Hinsicht. 


Die  S.  647  beschriebenen  ausgebildeten  Flecken  treten  im  Beginn 
punktförmig  auf  und  breiten  sich  nur  sehr  laugsam  aus.  Die  Farbe  ist 
bei  Weißen  milchkaffeefarbig  bis  braun,  bei  Negern  heller  als  die  Um- 
gebung, bei  der  gelben  Kasse  fehlt  eine  besondere  Färbung,  nur  die 
Schuppung  tritt  hervor.  Die  Effloreszenzen  sind  nicht  erhaben,  nur  bei 
starkem  Schwitzen  erscheinen  sie  et- 
was prominierend  (Lesser^),  sie  sind 
ausgebildet  von  sehr  verschiedener  Größe 
und  bilden  Figuren,  die  einem  Tropfen 
W asser  gleichen,  der  aus  mäßiger  Höhe 
auf  eine  glatte  Fläche  gefallen  ist. 

Prädilektionsstelle  ist  die  Brust 
über  dem  Sternum,  die  Afifektion  kommt 
aber  auch  auf  allen  andern  Teilen  des 
Körpers  vor.  Die  von  Kleidung  be- 
deckten Teile  sind  immer  stärker  als 
die  unliedeckten  liefallen,  wohl  weil  die 
letztem  häutiger  gewaschen  werden. 

Damit  kommen  wir  auf  ein  Charak- 
teristicum  der  Flecken,  ihre  leichte  Ent- 
fernbarkeit  durch  den  Fingernagel.  Es 
gelingt,  wenn  man  l)eim  Kratzen  nur  ein 
wenig  aufdrückt,  den  ganzen  Fleck  als 
eine  Lamelle  abzulösen.  Spontane 
Schupi)ung  fehlt  meist  vollständig,  ist 
aber  ausnahmsweise  bei  einzelnen  Indi- 
viduen sogar  sehr  ausgeprägt  vorhanden. 

Beschwerden  fehlen,  die  Flecken  werden  Fig.  52.  Pityriasis-versicolor-Ele- 
zuerst  vom  Patienten  gesehen,  sei-  mente  auf  Hautschuppen,  mit  Ziel- 
teuer  werden  die  Träger  der  Attektion  “ Lösung  gefärbt.  Bei  5-'  rippeu- 
durch  den  ganz  leiclden  Juekreiz  anf-  äöl"pUs»ng’e/‘ in 
merksam.  Unbehandelt  haben  die  und  frei. 

Flecken  sehr  langen  Bestand  und  ver- 
schwinden meist  erst  im  höheren  Alter  von  selbst, 
sie  zurück  (Schwitzen,  Baden),  im  AVinter  breiten  sie  sich  aus. 


Im  Sommer  gehen 


Histologie  und  Morphologie. 

Die  Anordnung  der  I’ilze  in  den  Hautschuppen  ist  charakteristisch: 
Die  kurzen  dicken  gekrümmten  Hyphen  (7 — 13  lang  und  3 — 4 breit) 

umgeben  die  mächtigen  Sporenhaufen,  welclie  aus  groben,  doppelt  kon- 
turierten  (4 — 7 /<)  runden  Einzelsporen,  selten  aus  Sporenverbänden  be- 
stehen (Fig.  52). 

Wenn  man  die  Sporen  färbt,  so  erhält  man  über  die  von  Vuillemin 
c'c  Matakieff  näher  studierten  Verhältnisse  Aufschluss.  Man  bemerkt 
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mit  ZiELSclier  l.ösmig*  stark  gefärbte  Globuli  (Fig.  52//,)  im  Iimerii  der 
Sporen,  die  walirsclieinlicli  iimeu  an  der  Membran  anliegen,  niclit,  wie 
Yrii.LE3iix  c'c  IMatakieff  meinen,  auf  der  ]\Ieml)rau;  das  nl)rige  Proto- 
plasma in  der  S])ore,  das  nicht  oder  schwach  gefärbt  ist,  repräsentiert 
sich  dann  in  Sclieinlinien,  die  von  einem  Pol  znm  anderen  laufen. 
Häutig  l)emerkt  man,  dass  diese  Globuli  in  viele  einzelne  kleine  Körner 
zerfallen  (Fig.  52/72).  Diese  Körpereben  kommen  auch  frei  vor.  lieber 
das  AVesen  dieser  Kör})er  erlaube  ich  mir  kein  Urteil.  In  den  Kulturen 
sind  sie  nicht  anzutreffen,  die  nenprodnzierten  S])oren  zeichnen  sicli 
vielmelir  durch  eine  Proto])lasmakngel  im  Innern  aus,  die  schön  bläu- 
lichen Glanz  besitzt  (Fig.  53). 

Sahouuaud  behauptet,  dass  die  Sporen  wie  in  Zoogloeaform  ohne 
Stielchen  nebeneinander  liegen,  hingegen  AVoLFF^b  diese  Sporen- 

hanfen,  wie  Mikroi)hotographieen  zeigen,  aus  einzelnen  deutlich  von 
Hy])hen  getragenen  S])oren  zusammengesetzt  sind.  Die  an  den  S])oren 
häulig  vorkoinmenden  Stielchen  sind  meines  Erachtens  nach  nichts  weiter 
als  die  erste  Anlage  des  Keimschlauchs. 

Der  Pilz  sitzt  in  den  Abfalls])rodukten  der  Oberhaut  und  reicht  nie 
weiter  abwärts  als  bis  zur  Grenze  der  basalen  llornschicht;  unter  seinem 
Einffuss  schwillt  die  mittlere  und  nbertlächliche  llornschicht  etwas  an 
und  wird  von  der  basalen  gelockert,  wodurch  die  Eaniellenbildung  sich 
erkläil.  Pathologisclu'  AAränderungen  der  Gewebe 
fehlen  (Unna).  Im  Gegensatz  zu  Unna^-^  fand 
AVäeseiD'’  unter  den  dicht(‘Sten  Pilzanhäufungen 
leichte  lly])erämie  (h‘r  oberllächlichen  Ka])illaren, 
sowie  geringfügige  lAXSudation  um  dieselben  und 
die  in  die  Pa])ilh‘  aufsteigenden  GefäBschlingen. 

Die  Eaitwicklung  (h'S  Pilzes  in  der  Kultur  er- 
folgt nuMiu'n  rntersuchungmi  zufolge  zunächst 
durch  s])rossungsähnlich(‘Ahn'gänge(Taf.VII,  Fig.  189 
und  19(h.  Die  Konidien  schnüren,  nachdem  eine 
Ausstülj)ung  (Un*  Abnnbran  entstanden  und  diese 
iHMie  KnoS])e  gewachsem  ist,  diese  beinahe  ab,  dann 
wi(‘derholt  sich  der  Vorgang.  Manchmal  entstehen 
ab(‘r  nur  ganz  kurze*  Knos])(*n,  so  dass  ein  merkwür- 
diges P>ild  (Fig.  53)  zustande  kommt. 

Neben  dieser  langsam  vor  sich  gehenden 
Sjerossung,  die  besonders  auf  der  Kartoffel  statt 
hat,  kommt  es  auf  anderen  Nährböden  auch  zu 
echter  verzweigter  Alycelbildung  mit  Se])ten,  seit- 
licher Knospenabschnürung  und  Alycclzerfall. 
Alicrosporon  furfur  wächst  auf  allen  Nährböden,  schwierig  ist  es  nur 
die  Anfangskultur  zu  gewinnen,  da  nur  sehr  wenig  Konidien  für  unsere 
Nährböden  sich  als  lebenskräftig  erweisen. 

Die  Kulturen  zeigen  die  von  AIatzenaeeu  angc'gebenen  Alerkinale. 

Diagnose. 

Dieselbe  ist  leicht  und  es  werden  bei  der  ungemeinen  Leichtigkeit 
des  Nachweises  der  Pilzelemente  in  der  Haut  (AVasser-  und  offiz.  Kali- 
lauge als  Zusatz  zu  den  Schuppen  genügt)  und  ihrer  charakteristischen 
Anordnung  niemals  AArwechslungen  Vorkommen.  Ohne  Anwendung  des 
Mikroskops  sind  solche  mit  Intertrigo,  Erythrasma,  makulösem  Syphi- 
lid, Pityriasis  rosea  und  allen  Erkrankungen,  die  diesen  ähnlich  sind, 


Fig.  53.  Sprossverbuiid 
von  Pityriasis  versi- 
color  auf  Kartoffeln 
gezüchtet. 

Zf.I.S.S  Vl:>-  Pc.  4. 
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Pigmentanomalieen  bei  Diabetes  ii.  s.  w.,  Pigmentresteu  nach  Entzün- 
dungen oder  Vesikatorien  u.  s.  w.  möglich. 

Therapeutisch  kommen  alle  Mittel  in  Betracht,  welche  eine  Ab- 
stoßung der  Hornschicht  hervorrufen,  dann  die  reduzierenden  Milte 

Litteratur. 
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Erythrasma. 

Die  Stellung  des  Erythmsma  als  besondere  Dermatomykose  ist  noch 
nicht  sichergestellt,  wenn  auch  die  Arbeiten  von  Balzer  A Dubreuilh^, 
Weyl,  K(")P,xer  und  Riehl es  wahrscheinlich  machen,  dass  sie  eine 
durch  einen  spezifischen  Pilz  erzeugte  Affektion  darstellt. 

Es  handelt  sich  um  eine  scharf  Ijegrenzte,  lilassrot  bis  braune,  schup- 
pende Hautdäche,  die  an  solchen  Körperstellen  vorkommt,  an  denen 
sich  zwei  Hautflächen  lieständig  unmittelbar  berühren,  so  an  den  Ober- 
schenkeln, wo  das  Scrotum  oder  die  Labien  anliegen,  in  der  Achsel- 
höhle, unter  den  Brüsten  und  dem  Bauch  fetter  Personen. 

Männer  werden  häutiger  als  Frauen  befallen,  die  späteren  Lebens- 
jahre sind  melir  disponiert,  als  die  früheren  und  die  Affektion  ist  gleich- 
mäßig über  die  Erde  verbreitet. 

Die  Kontagiosität  verhält  sich  so,  wie  wir  sie  bei  Pityriasis  versicolor 
kennen  gelernt  haben. 

G escli  ich  tli  dies. 

Bürcüart  sah  1859  zuerst  einen  lülz  bei  dieser  Hautanomalie  und 
beschrieb  ihn  als  einen  aus  feinen  unverzweigten  und  ungegliederten  My- 
celien  und  Körnern  bestellenden  Hyphomyceten.  v.  Bärensprung  ^ (1860) 
bestätigte  den  Befund  und  besclirieb  die  Affektion  klinisch,  Simon^^  (1875) 
stellte  den  Pilz  zwischen  Pityriasis  versicolor  und  Herpes  tonsurans. 
HEnRA^(1860)  liielt  das  Erytlirasma  mit  dem  von  ihm  entdecktem  Eccema 
marginatum  identisch,  welcher  Ansicht  Körner  (1866j  entgegentrat, 
der  durch  resultatvolle  Impfung  auf  den  Vorderarm  eines  Mediciners  den 
Beweis  für  die  selbständige  und  kontagiöse  Natur  des  Leidens  zu  er- 
bringen versuchte.  Balzer-  liezeichnet  Erythrasma  als  häufig  und 
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beschreibt  den  Filz  etwas  anders  als  FuitcmiART  und  Bärenscuung, 
nämlich  als  gegliedert  und  verzweigt. 

Falzer  c'c  Dubreuilii  (1884)  fanden  Pilze  bei  Erytbrasina  in  viel 
größerer  Zahl  als  auf  ganz  gesunden  Geweben.  Die  Pilze  also  t Uhren 
Zinn  Ervthrasma,  dessen  parasitäre  Natur  aus  seiner  Chronizität,  seinem 
klinischen  Charakter  und  der  Möglichkeit  seiner  Ausbreitung  auf  weitere 
Körperstrecken  hervorgehe. 

Fizzozeros^  (1885)  Arbeit  ist  für  die  Erythrasmafragc  von  großer 
Fedeutung.  Die  Leptothrixf äden , welche  er  in  den  tiefer  gelegenen 
Schichten  der  Epidermis  der  Unterlläche  der  Zehen  und  Zwischen- 
zehenräume gefunden  hatte,  zeigten  sich  oft  viel  üppiger  an  den 
gewöhnlichen  miteinander  in  Ferührung  stehenden  Teilen  der  Haut  des 
Scrotum  und  der  inneren  Schenkeltlächc , wenn  diese  Teile  stärker 
gerötet  waren,  als  die  umgebende  Partie  und  Abschuppung  stattfand. 
Diese  Leptothrixfäden  zeigen  die  größte  Aehnlichkeit  mit  den  Ab- 
bildungen, die  Falzer  von  Erythrasmakeimen  gegeben  hat.  J^izzozero 
hält  sie  nicht  für  i)athognoniisch,  da  sie  bei  gesunden  Personen  ohne 
Intertrigo  Vorkommen,  da  sie  bei  den  an  Intertrigo  in  der  Skrotalgegcnd 
Leidenden  auch  sehr  reichlich  auf  der  nicht  intertriginösen  Haut  des 
Scrotums  zu  finden  sind,  da  sie  endlich  auch  dort  im  Smegma  massen- 
haft Vorkommen,  wo  die  Präputialhaut  keine  krankhafte  Veränderung 
zeigt. 

Gustav  Feiirexd'*  giebt,  wie  mir  scheint,  eine  sehr  treffende  Kritik 
der  Erythrasmafrage.  Er  meint,  dass  dasselbe  als  einfaches  E(*.ccma 
intertrigo  beginnt  und  sich  auf  dem  günstigen  Foden  nun  Pilzwuche- 
rungen einstellen.  Stellen  sich  Trichophytiepilze  ein,  so  entsteht  das 
klinisclie  Fild  des  Eccema  marginatum,  handelt  es  sich  bei  diesen 
Pilzansiedelungen  um  das  auf  normaler  Haut  vorkommende  Micros])oron 
minutissiinuin.  so  bietet  die  Atfektion  das  klinische  Fild,  wie  es  Fären- 
81’RUNU  für  Ervthrasma  geschildert  hat. 

De  Michele''^  (1860)  fand  Unterschiede  zwischen  Leptothrix  und  dem 
IMicrosporon  minutissimnm  und  beschreibt,  dass  sich  beide  Mikroorganis- 
men nebeneinander  in  der  Läsion  befinden  können.  Er  machte  Züch- 
tungsver.suche.  Der  Pilz  wächst  bei  87“  C.  als  roter  Fasen  auf  den 
gewöhnlichen  Nährmedien  und  zwar  im  Dunkeln  besser  als  bei  Licht, 
Le])tothrix  gedeihe  dagegen  besser  bei  Zimmertemperatur  und  fordere 
keinen  Lichtabschluss.  Uebertragungsversuche  an  Menschen  ergaben 
])ositive  Pesultate. 

Ducrey  A Feale'  (1868  11  Fälle)  halten  diesen  Pilz  aber  für  einen 
auf  der  51enschenhaut  accidentcll  vorkommenden  Spaltpilz.  Sie  selbst 
züchteten  drei  andere  Varietäten,  die  bei  28—80“  C.  gut  wuchsen. 
Zwei  Uebertragungsversuche  waren  positiv. 

Sabouraud^-  stellt  den  Pilz  an  die  Seite  der  Streptotricheen;  wegen 
ihrer  Formähnlichkeit  mit  dieser  Species.  Züchtungsversuche  sind  ihm 
nicht  gelungen. 

Klinisches. 

V.  Färexspruxg  definiert  das  Erythrasma  wie  folgt:  »Erythrasma 
nenne  ich  eine  meist  auf  die  Inguinal-  oder  Axillargegend  beschränkte, 
kontagiöse  Ausschlagsform,  welche  unter  dem  Filde  einer  Pityriasis 
rubra  in  Form  rundlicher  oder  roseltenförmiger  scharf  begrenzter  Flecken 
erscheint,  bei  welcher  eine  von  den  bisher  bekannten  abweichende  Pilz- 
art von  Dr.  Burctiardt  entdeckt  wurde.« 
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Die  Krankheit  beginnt  nach  Wolff  mit  kleinen  roten  oder  rot- 
braunen Flecken;  die  allmählich  konfluieren  und  eine  große  Fläche 
bilden,  deren  Ränder  etwas  markierter  erscheinen,  als  die  zentralen  Teile. 
Schuppung  mäßigen  Grades  vorhanden.  Die  Atfektion  reicht  in  der 
Regel  nicht  über  den  Rand  der  durch  Kontakt  von  Hautflächen  feucht 
erhaltenen  Rarticen  (Wolff  ^-^),  indessen  kann  sie  ausnahmsweise  von 
dort  aus  weiterkriechen  und  an  entfernten  Stellen  Rücken,  Nacken,  Gesicht 
fleckweise  auftreteii.  Die  Farbe  der  Flecken  ist  anfangs  rötlich,  später 
gelblich,  oft  auch  milchkaffeefarbig,  so  dass  Verwechslungen  mit  Pity- 
riasis versicolor  möglich  sind;  bemerkenswert  ist,  dass  Pityriasis  und 
Erythrasma  sich  ziemlich  häufig  vergesellschaften. 

Subjektive  Erscheinungen  sind  gering,  nehmen  aber  zeitweilig 
stärkere  Dimensionen  au,  wenn  der  Intertrigo  sich  verschlimmert,  bei 
starkem  Schwitzen,  nach  Märschen  u.  s.  w.  Der  Verlauf  der  Erkrankung 
ist  äußert  chronisch. 


Microsporon  minutissimum. 

Der  Pilz  sitzt  wie  Microsporon  furfur  in  den  Abfallsprodukteu  der 
verhornten  Epidermis  und  ist  durch  seine  auffallende  Kleinheit  charak- 
terisiert. In  seiner  Form  hat  er  die  größte  Aehnlichkeit  mit  den 
Streptotricheen , an  deren  Seite  er  auch  von  Saboukaud  gestellt  wird. 
(Siehe  Fig.  54).  Die  ungemein  feinen  S-  und  V-förmig  gekrümmten 
Mycelien  sind  verzweigt  und  ganz  dicht  septiert,  so  dass  sie  oft  granu- 
liert erscheinen  (Sabouraud).  Dazwischen  liegen  viele  feine  runde  und 
rechteckige  Sporen,  welche  aus  dem  Zerfall  der  Mycelien  hervorgegangen 


zu  sein  scheinen  (Segmente).  Breite  der  einzelnen  Glieder  nach  Sabou- 
RAUi)  0,S — 1,8  i(.  Länge  5 — 7 — 15  u.  Die  Pilze  kommen  bei  der 
BizzozFRoschen  Methode  gut  zur  Anschauung  (s.  S.  607).  Eine  Züchtung 
ist  Sabouraud  nicht  gelungen. 

Für  midi  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  der  Pilz  des  Erythrasma 
ebenso  wie  der  von  ]v0Senp>aciVi  bei  Erysipel oid  gefundene  Faden- 
pilz zu  den  Streptotricheen  gerechnet  werden  muss.  Diese  Pilzarteu  sind 
häufig  in  der  Luft  nachgewiesen  und  kommen  auch  ungemein  oft  auf 
Tierhäuten  vor,  ein  Factum,  das  für  die  Aetiologie  des  Erysipeloids,  das 
besonders  bei  Leuten  lieobaclitet  wird,  die  viel  mit  toten  Tieren  zu 
thun  haben,  wie  Schläditer,  Wildliändler  und  Köchinnen,  große  Wich- 
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tigkeit  hat.  Auch  die  von  Ducke y & Keale  gegebenen  Schilderungen 
ihrer  Reinkulturen  von  Microsporon  minutissimum  stimmen  gut  zu  den 
Kulturen,  welche  man  von  den  höchst  zahlreichen  Streptotricheenarten 
zu  erhalten  gewohnt  ist. 


Diagnose. 

Die  Kleinheit  der  Pilzelemente  erleichtert  die  Diagnose  anderen 
Pilzerkrankungen  der  Haut  gegenüher,  z.  B.  Pityriasis  versicolor  er- 
heblich. Herpes  tonsurans  der  unbehaarten  Haut  durch  Mikrosporon, 
Varietät  canis  Bodin,  hervorgerufeu  an  Kontaktstellen  zweier  Haut- 
tlächen  könnte  im  mikroskopischen  Bild  zu  Verwechslung  führen,  wenn 
man  sich  nicht  die  Thatsache  vor  Augen  hält,  dass  der  Erythrasmapilz 
in  Menge,  Mikrosporon  sehr  vereinzelt  in  den  Schuppen  der  unbehaarten 
Haut  anzutretfen  ist. 

Die  Therapie  ist  dieselbe,  wie  bei  Pityriasis  versicolor.  Die  Er- 
folge sind  bei  der  großen  Hartnäckigkeit  des  Erythrasma  meist  keine 
bleibenden. 
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Trichosporie  (Piedra  (’olumbia,  Piedra  nostras,  Tiiica  nodosaj. 

Usouiü*^  beschrieb  im  dalire  1S46  zuerst  diese  eigentümliche  Hanr- 
atfektion,  welche  er  bei  Frauen  häutig,  seltener  in  den  Barthaaren  der 
Männer  beobachtet  hatte.  Sie  ist  durcli  kleine,  braune,  steinharte 
Knoten  charakterisiert,  welche  in  ungleichen  Abständen  an  den  befallenen 
Haaren  sich  vortinden  und  besonders  deutlich  zur  Wahrnehmung  kommen, 
wenn  man  das  Haar  durch  die  Finger  zieht.  Zunächst  glaubte  man, 
und  das  war  auch  die  Ansicht  des  Entdeckers,  dass  diese  llaaranomalie 
sich  auf  ein  ganz  bestimmtes  Gebiet  des  Staates  Columbien,  nämlich 
Cauca,  beschränke.  Die  dortige  Bevölkerung  nennt  diese  Alfektion 
mit  dem  si)aiiischen  Namen  piedra,  Stein,  wegen  der  harten  Be- 
schatfenheit  der  Knötchen.  OsoKio  sandte  Haare  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  an  DesexniU  in  Ibiris  und  Maecolm  Mokkis'^  in  London. 
DesexxiU  fand  PMdenpilze,  Morris  sporenähnliche  Körper,  Osorio 
hatte  nur  Zellen  von  hornartigein  Charakter  beschrieben.  Genauere 
mikroskopische  Untersuchungen  und  Beschreibungen  der  Haare  unter- 
nahmen dann  Jubel  Rexoyi^  (1888)  und  Bebkexdi  (1890).  Dem  letzteren 
gelang  die  Züchtung  eines  Pilzes  aus  Columbischen  Haaren,  den  er 
Trichosporon  benannte,  zu  gleicher  Zeit  ist  auch  Jubel  Rexoy  die 
Züchtung  des  Pilzes  geglückt.  Beiirexd  beschrieb  im  Jahre  1890  den 
ersten  Fall  von  einheimischer  Piedra  in  Berlin  und  gleiche  Beobachtungen 
machten  in  den  folgenden  Jahren  Uxxa^-^  (1895),  Magelbaes^  1901  in 
Rio  de  Janeiro  und  Vuillemixi^'  in  Paris  (1902).  An  toten  Haaren 
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sind  älinliclie  oder  identische  Anonialieen  schon  früher  beschrieben 
worden.  Beigel  2 (1865),  Knocii  ''^  (1866)  und  Lindemann  (1867)  fanden 
ziemlich  gdeichzeitig-  an  Chigiionhaaren  Knoten  mit  parasitischem  Inhalt. 
Lindemann  glaubte,  sie  beständen  aus  Gregarinen,  indessen  zeigte 
Beigel,  dass  es  sich  um  einen  Fadenpilz  handele,  den  man  wegen  seines 
grünlichen  Farbstoffes  zunächst  bei  den  Algen  unterbrachte  und  Pleuro- 
coccus  Beigeli  benannte,  während  ihn  dann  Migula^  (1899)  zu  den 
Schizomyceten  stellte.  Er  gehört  natürlich  zu  den  Fadenpilzen.  Bei 
Tieren  wurde  von  WelckerI"^  in  den  Haaren  der  Faultiere  in  der  Beleg- 
schicht längs  der  hornigen  Axe  ebenfalls  ein  Pleurococcus  (P.  brady- 
podis)  in  großer  Menge  und  fast  bei  jedem  Individuum  gefunden  und 
ein  anderer  Pleurococcus  (cholopodis)  grünlichen  Inhalts  ist  in  den 
Haaren  des  zweizehigen  Faultieres  allgemein.  Leunis  III  (1886),  S.  189. 

Klinisches. 

Die  Kolumbische  Piedra  ist  von  der  einheimischen  in  einiger  Be- 
ziehung verschieden.  Zunächst  haben  wir  schon  oben  gesehen,  dass  in 
Kolumbien  meist  Frauen  ergriffen  werden,  während  die  einheimische 
Form  nur  im  Schnurrbart  beobachtet  wurde.  Sodann  zeichnet  sich  der 
Knoten  des  kolumbischen  Haares  durch  seine  Härte  aus,  von  der  man 
sich  eine  Vorstellung  machen  kann,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  Schere, 
die  zum  Haarschneiden  gebraucht  wird,  knirscht,  wenn  sie  die  Knoten 
trifft  und  schartig  werden  soll.  Die  Knoten  der  europäischen  Piedra 
dagegen  sind  nur  wenig  hart.  Bei  den  kolumbischen  Haaren  wird  ein 
Zusammenkleben  derselben  beobachtet*),  während  auch  diese  Erscheinung 
bei  der  europäischen  Form  fehlt.  Endlich  sind  die  Knoten  bei  der 
Kolumbischen  lÜedra  klein,  die  Pilzelemente  groß,  bei  der  europäischen 
dagegen  besteht  das  umgekehrte  Verhältnis. 

Die  Piedra  nostras  zeigt  nun  ihrerseits  auch  kleine  Abweichungen 
bei  den  bisher  beobachteten  Fällen.  Besonders  wichtig  ist  in  dieser 
Beziehung  der  Fall  Vuillemins,  weil  die  mikroskopische  Untersuchung 
der  Schnurrbarthaare  ergal>,  dass  die  Pilze  sich  nicht  wie  in  den  bisher 
beschriebenen  Fällen  darauf  beschränkten  auf  der  Oberfläche  des  Haar- 
schafts zu  wucliern,  sondern  die  Cuticula  aufblätterten  und  in  die 
Spalten  eindrangen.  Hier  handelt  es  sich  also  um  eine  primär  durch 
den  Pilz  verursachte  Schädigung  des  Haares,  während  bei  der  von 
Behrend  beschriebenen  Affektion  der  Pilz  Haare  befallen  hatte,  welche 
das  klinische  Bild  der  Trichorhexis  nodosa  zeigten,  also  in  vorhandene 
Läsionen  sekundär  seinen  Einzug  gehalten  hatte.  Die  Unna-Trachsler- 
scheni4  Haare  zeigten  absolut  keine  krankhaften  Veränderungen,  ver- 
hielten sich  also  in  dieser  Beziehung  analog  den  kolumbischen. 


Haare. 

Die  Haare  sind  nur  in  dem  freien  Haarschaft  befallen,  der  in  der 
Epidermis  steckende  Teil  ist  völlig  frei  und  gesund.  Die  Knoten  sitzen 
in  ziemlich  regelmäßigen  Abständen  (manchmal  sollen  sie  auch  un- 
regelmäßig sein)  in  Entfernungen  von  \/2  — 1—1 V2  cm  voneinander, 
bilden  auch  wohl  einen  unregelmäßigen  Mantel  um  das  Haar  (Fall 


*)  Dies  Zusammenkleben  der  Haare  wird  mit  der  Gewohnheit  der  Kolum- 
bierinnen  erklärt,  die  Haare  häutig  mit  Leinwasser  zu  waschen. 

Handhucli  der  iialliogenen  Mikroorganismen.  I. 
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Vuillemin).  Bei  der  kolumbisclieu  Piedni  handelt  es  sieb,  wie  Fig.  55 
zeigt,  um  richtige  Knoten.  Diese  runden  oder  spindelförmigen  Pilzanbäu- 
fungen  sind  durcbsicbtig,  so  dass  man  das  Haar  durcbscbeinen  siebt.  Sie 
scheinen  aus  weiter  nichts  als  aus  runden,  ovalen, 
kleinen  oder  großen  Pilzsporen  (je  nach  der  Varietät) 
zu  bestehen,  welche  infolge  des  engen  Beisammenliegens 
eine  mosaikartige  Form  angenommen  haben.  Eingebettet 
und  zusammengehalten  werden  sie  durch  eine  schleimige 
Masse.  Auf  dem  Querschnitt,  wenn  schief  hergestellt, 
sieht  man  in  ÜNNASchen  Präparaten  deutliche  dicke  My- 
celien  palissadenförmig  aufsteigend. 


Pilzvarietäten. 

)Man  kann  bis  jetzt  vier  Pilzvarietäten  unterscheiden, 
welchen  ebenso  viele  klinische  Varietäten  entsprechen. 
VuiLLEMix  hat  vorgesehlagen,  wie  mir  scheint  mit  vollem 
Kecht,  den  Pilz  als  Trichosporon  (nicht  Trichosporum 
wegen  der  Analogie  mit  Mikros])oronj  zu  bezeichnen  und 
die  durch  ihn  hervorgerufene  Ad'ektion  als  Trichosporie. 

Die  erste  Varietät,  Trichosporon  giganteum  von  Unna 
benannt,  erzeugt  die  Trichosporia  Columbia.  Es  handelt 
sich  um  gleichmäßige  nach  Jüiiel  Kenoy  10  //,  nach 
Desenne  12 — 15  //  große  Pilzsi)oren  mit  wenigen  My- 
celien,  welche  in  einem  Schleim  eingebettet  die  distink- 
ten  Knotenbildungen  am  I laar  verursachen.  Die  Knoten 
sind  klein,  unauffällig  aber  sehr  hart.  Außer  den  Pilz- 
sporen fanden  .IriiEL  Benoy  A Beiirend  noch  Ibizillen 
im  Schleim,  die  aber  inehr 
darstellen. 

D(‘r  Pilz  wächst  schnell;  bei  Bruttemperatur  erhielt 
Behkeni)  schon  in  24  Stunden  Plattenkolonieen  von 
Faden])ilzsternen.  Diesell)en  wachsen  auf  Agar  als 
knopftbrmige  Buckel  mit  feuchtglänzender  Oberlläche 
und  Bandstrahlen,  s[)äter  nahmen  sie  bestaubte  Ober- 
tiäch(‘  an,  auf  saurem  Brotbrei  entstehen  gehirnförmige 
Kulturen,  ebenso  auf  Kartolfeln,  aber  mit  schwarzer 
Verfärbung  derselben  und  auf  Aepfeln  wachsen  sie  als 
hoher  Hügel  mit  glatter  Oberfläche.  Die  l’ilzfäden  sind 
1 — 6 u lang  und  1--4  ii  breit,  oft  gegliedert.  Sporen 
endständig  oder  frei  in  Ketten  oder  Haufen  (1,5 — 7 //;, 
die  ovoTden  4 — 5 u breit  und  5 — 6 n lang. 

Die  auch  beobachtete  hefeartige  Sprossung  zeigt 
große  Aehnlichkeit  mit  der  bei  Oidium  lactis.  Ekto- 
si)oren  und  Endos})oren  werden  reichlich  produziert,  auf 
älterem  Nährboden  auch  8 — 12  u große  chlamydosporen- 
artige  Gebilde  mit  vielen  stark  lichtbrechenden  Kör- 
perchen. Die  radiären  Strahlen  bestehen  aus  Hyphen 
und  Sporen.  In  Flüssigkeiten  bilden  sich  nur  Fäden, 
welche  nach  der  Oberfläche  Ektosporen  abscheiden. 
Varietät,  Trichosporon  ovoides  BEiiiiEND  erzeugt  eine 
Die  Knoten  sind  sehr  umfangreich,  so  dass  das  Haar 
den  betroffenen  Stellen  um  das  3 — 4 fache  verdickt  erschien.  Die 


eine  zufällige  Verunreinigung 


Fig.  55.  Haar  von 
Piedra  Columbia 
aus  der  Unna- 
schen  Sammlung. 
Starke  Lupen- 
vergrößerung. 

Die  zweite 
Piedra  nostras. 
an 
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Pilze  umgeben  das  Haar  teils  als  koiitinuierliclie  Scheiden,  die  4- — 5 mm 
Länge  erreichen,  teils  als  spindelförmige  Auflagerungen.  Farbe  der  Pilz- 
auflagerungen bräunlichgelb,  wenn  glatt,  und  grauweiß,  wenn  uneben. 
An  einzelnen  Stellen  besonders  dort,  wo  die  Auflagerungen  beträchtlich 
sind,  zeigen  sich  Querrisse,  in  denen  der  völlig  intakte  Haarschaft  sicht- 
bar ist.  Die  Haare  zeigen  auf  den  Abbildungen  auch  Längspaltungeii. 
Hauptunterschied  von  den  kolumbischen  Haaren  liegt  in  der  geringeren 
Härte  der  Sporenlager  und  der  enormen  Größe  der  Knoten. 

Kultur  des  Pilzes  nach  Behrend  identisch  mit  der  ersten  Varietät, 
nach  Unna-Trachsler  bestehen  kleine  Abweichungen. 

Die  dritte  Varietät  Trichosporon  ovale  Unna  erzeugt  auch  eine 
europäische  Piedra. 

Die  Auflagerungen  waren  weniger  dick  als  im  BEiiREXDSchen  Fall, 
aber  sonst  diesem  ähnlich,  auch  nicht  auffallend  hart.  Es  bestand  keine 
Trichorhexis  nodosa  oder  Längsspaltung  der  Haare.  Die  ovalen  gleich- 
mäßigen Sporen,  um  die  es  sich  hauptsächlich  handelte,  waren  nicht 
durch  Hyphen  an  der  Cuticula  befestigt,  sondern,  wie  es  schien,  durch 
eine  klebende  Masse.  Die  Kulturen  der  Pilze  zeigten  einige  Unterschiede 
von  den  BEiiREXDschen,  über  welche  Frau  Trachsler  (1896)  ein- 
gehende UntersuchuDgen  angestellt  hat.  Besonders  wichtig  ist  der 
Unterschied  in  der  Verflüssigung  der  Gelatine.  Der  BehrendscIic  Pilz 
verflüssigt  schnell  nach  7 Tagen,  während  der  UnnascIic  keine  oder 
nur  Andeutungen  einer  solchen  nach  Wochen  zeigt. 

Die  vierte  Varietät  hat  Vuillemin  (1902)  mit  Trichosporon  Beigeli 
bezeichnet  luid  dadurch  andeuten  wollen,  dass  dieser  Pilz  mit  dem 
Chignonpilz  Beigels  wohl  identisch  sein  dürfte.  Vuillemin  hat  seinen 
Fall  außerordentlich  genau  untersucht  und  viele  Thatsachen  gefunden, 
welche  über  die  botanische  Natur  dieser  Pilze  Aufschluss  geben.  Man 
sollte  deshalb  den  Pilz  Trichosporon  Vuillemin  nennen. 

Sein  Fall  unterscheidet  sich  von  den  übrigen  dadurch,  dass  die 
Cuticula  des  Haares  von  den  Pilzen  angegriffen  wurde.  Die  Haare  selbst 
gewähren  sonst  den  Anblick  der  von  Behrend  S:  Unna  beschriebenen, 
Bazillen  fehlten,  wohl,  weil  der  Träger  der  Piedrahaare  3 Wochen  lang 
sein  Gesicht  mit  O,25*yon  Sublimatlösung  gewaschen  hatte,  zur  Prophy- 
laxie  gegen  Pocken  im  Hause. 

Die  histologische  Untersuchung  des  Haares  ergab,  dass  die  Cuticula 
durch  die  Pilzmassen  gelockert  und  eingerisseu  wird.  Das  Haar  wird 
durch  die  Pilzmasse,  welche  eintrocknet  und  einreißt  insofern  mit  be- 
teiligt als  sich  die  Sprünge  dersellien  ins  Haar  fortsetzen  und  dieses 
brüchig  machen. 

Die  Sporen  haben  eine  Größe  von  2 — 5 und  bilden  Lücken,  welche 

von  einer  hyalinen  Masse  ausgefüllt  wird.  Das  genaue  Studium  dieser 
mosaikartig  augeordneten  Sporen  ergiebt  nach  Vuillemin  folgende  inter- 
essante Verhältnisse.  Die  Sporen,  welche  mosaikartig  angeordnet 
sind,  sitzen  auf  Hyphen  auf,  welche  nur  durch  die  Menge  der  an- 
gesammelten Sporen  verdeckt  werden.  Durch  die  Masse  der  Sporen 
werden  die  tiefer  am  Haarschaft  gelegenen  Keime  gedrückt  und  ver- 
ändert, so  zwar,  dass  sie  einen  Teil  ihres  Protoplasmas  ausgießeu.  Diese 
Flüssigkeit  giebt  die  Klebemasse  her,  welche  die  Sporen  mit  so  großer 
Festigkeit  ans  Haar  leimt  und  füllt  zu  gleicher  Zeit  die  Zwischenräume 
zwischen  den  oberen  Lagen  der  Sporen  aus.  Details  über  diese  un- 
gemein  interessante  Arbeitsteilung  der  Pilzkolonie  müssen  in  der  Original- 
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arbeit  von  Yuillemin  iiaclig-eleseu  werden.  Es  ist  zweifellos,  dass  die 
gleiclien  Verhältnisse  ancli  bei  den  anderen  Varietäten  bestehen. 

Die  Kiiltiiren  des  Pilzes  gleiehen  in  vieler  Beziehung  denen  der 
anderen  Varietäten.  Hervorzuheben  ist  das  Festbleiben  der  Gelatine 
4 Monate  hindurch  und  länger,  die  Vorliebe  des  Pilzes  für  oberflächliche 
Scldchteu,  seine  Aehnlichkeit  in  morpliologischer  Beziehung  mit  Oidium 
lactis  bei  Kultivierung  in  flüssigen  Medien,  Coremiumbildung,  Bildung 
von  echten  Chlamydosporen  in  der  Läsion  und  bei  langer  Kultur,  von 
sehr  verschiedener  Größe  (4—12  u.)  und  verschiedener  Anordnung  am 
Ende  oder  innerhalb  von  versporten  Mycelketten. 

Diagnose. 

Einen  ähnlichen  Anblick  wie  die  Piedrahaare  gewähren  die  Haare 
bei  Trichomycosis  palmelliua.  Hier  1)esteht  auch  ein  feiner  nngleich- 
mäßiger  Ueberzug  der  Haare  (besonders  in  der  Achselhöhle),  der  durch 
in  Zoogloea  eingebettete  Mikrokokkenkolonieen  gcl)ildet  wird.  Die  mikro- 
skoi)ische  Untersuchung  lässt  aber  die  Unterschiede  in  der  Größe  der 
Parasiten  in  auffallendster  Weise  erkennen.  Verwechselungen  mit 
Trichorhexis  und  den  Pili  moniliformcs  können  bei  Gebrauch  des 
Mikroskops  gleichfalls  nicht  Vorkommen,  da  bei  diesen  Anonialieen  die 
Haare  in  ihrer  Struktur  ])cträchtlich  verändert  sind  im  Gegensatz  zu  der 
Trichosporie. 

Litteratiir. 

I lieber  Triclioiuycosis  nodosa.  Berl.  klin.  Wochensclir.,  26.  V. 

1S90.  — Ders..  Demonstrationen,  Archiv,  ISül.  — - Beigeo,  Sitzungsber.  der  math. 
natiirw.  Klasse  d.  Wien.  Akad.,  X\'II,  cit.  nach  \"uillemin.  — Besnier, 
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cspcce  d'atVection  parasitaire  des  cheveux  C.  R.  de  lyVcad.  1./7.  1S78,  cit.  nach 
^'uillelnin.  --  ''  Knoch,  Jouru.  d.  niss.  Kriegsdepartem.,  X(A^,  1866,  cit.  nach 
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de  l’Acad.,  14.  10.  1901.  — « Mkjuea,  System  der  Bakterien,  1900.  — ” Morris, 
Med.  4'imes  and  Gaz.  1879,  1,  p.  409,  cit.  nach  Behrend.  — Osoriü,  cit.  nach 
Behrend.  - i^Pick,  Vierteljahrsschrift  für  Dermatol.,  1876,  VII,  S.  62.5.  — Renoy, 
JrnEL.  De  la  piedra.  C.  R.  de  la  Socicte  de  biolog.  l./XII.  1888.  — Ders.,  De 
la  trichomycose  nodulaire.  Annales  de  denn.  2r)/XIIl,  1888.  — Renoy,  Juiiel 
«Iv  Lion,  Recherches  sur  la  trichomycose.  ibid.,  1890.  — Traciisler,  lieber  die 
feineren  Unterschiede  zweier  Fälle  von  Piedra  nostras.  Monatshefte,  1896.  — 
Unna,  Ueber  Piedra  nostras.  D.  M.  Z.,  1895.  Zwei  Fälle  von  Piedra  nostras 
Naturforscher- Versammlung,  Lübeck  1895,  Lewins  Festschrift,  1896.  — Vuie- 
EEMiN.  Trichosporum  et  Trichospories.  Paris  1902.  — Welker,  cit.  nach  Leunis. 
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Die  Sprosspilze. 

Von 

Professor  Dr.  Otto  Busse 

in  Greifswald. 


Die  Hefen,  die  seit  Jalirtanseuden  sich  als  Freunde  und  Wohlthäter 
des  Menschengeschlechtes  bewiesen  haben,  die  in  Milliarden  von  Exem- 
plaren tagtäglich  zum  Nutzen  der  IMenschen  in  Brauereien,  Brennereien, 
Keltereien  und  anderen  Gewerben  gezüchtet  und  verbraucht  werden, 
bildeten  unter  den  verschiedenen  niedern  Pilzklassen  bis  vor  wenigen 
Jahren  die  einzige  Gruppe,  in  der  pathogene  Arten  nicht  bekannt  waren. 
Es  sind  noch  nicht  zehn  Jahre  her,  dass  die  ersten  Krankheitserreger 
unter  den  Hefen  aufgefunden  worden  sind  und  dazu  geführt  haben,  dass 
nun  diese  Pilze  nicht  nur  wegen  ihrer  interessanten  biologischen  imd 
physiologischen  Eigenschaften  den  Mediziner  interessieren,  sondern  ge- 
bieterisch eine  genauere  Beachtung  und  ein  eingehendes  Studium  von 
seiten  des  Arztes  und  des  Aetiologen  lieanspruchen.  Dieses  Studium  zu 
unterstützen,  soll  im  folgenden  übersichtlich  zusammengestellt  werden, 
was  die  Forschungen  bezüglich  der  pathogenen  Hefen  bisher  ergeben 
haben,  vorher  jedoch  möchte  ich  einige  orientierende  Angaben  über 
die  Morphologie  und  Physiologie  dieser  interessanten  Pilzart  im  allge- 
meinen machen. 

Die  Stellung  der  Hefen  in  der  Systematik  der  niederen  Pilze  ist 
bisher  noch  keineswegs  sicher  festgelegt,  ja  man  zweifelt  sogar,  ob  die 
Hefen  überhaupt  selbständige  Pilze  darstellen  oder  nicht  vielmehr  nur 
eine  bestimmte  Wachstumsform  höher  organisierter  Pilze,  insonderheit 
der  Schimmelpilze,  bilden.  Diese  Hypothese,  die  schon  von  Brepeld 
vor  etwa  30  Jahren  aufgestellt  worden  ist,  hat  sich  aber  bisher  noch 
nicht  beweisen  lassen  und  wir  können  deshalb  Hansen  nur  beipflichten, 
wenn  er  die  Ansicht  vertritt,  dass  bisher  kein  Grund  vorliegt,  die  in 
praxi  thatsächlich  eine  besondere  Pilzgruppe  darstellenden  Hefen  auch 
vorderhand  als  eine  besondere  Klasse  beizubehalten. 

Das  am  meisten  Charakteristische  der  Hefen  beruht  in  der  eigenen 
Art  ihrer  Fort])flanzung,  die  zumeist  und  im  allgemeinen  durch  Knos- 
pung oder  Sprossung  vor  sich  geht,  weshall)  denn  diese  Pilze  auch 
den  Namen  S])ross])il ze  oder  Blastoiny ceten  führen,  im  Gegensatz 
zu  den  S])alt[)ilzen,  den  Schizomyceten  und  den  Scliimnielpilzen,  den 
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die  Oidien,  die,  wie  zuerst  Grawitz  gezeigt  hat,  bald  zn  Fäden  aus- 
wachsen,  bald  dagegen,  nnd  unter  gewissen  Bedingungen  sogar  aus- 
scbließlieb,  dnrcli  Sprossung  weiterwnebern.  Dass  hier  zwischen  den  an- 
geführten Klassen  keine  al)Solnt  scharfe  Grenze  existiert,  geht  aus  dem 
Umstande  hervor,  dass  die  Hefen  gelegentlich  einerseits  zn  kurzen 
Hyphen  answachsen,  andererseits  auch  in  seltenen  Fällen  dnrcli  Spal- 
tung neue  Glieder  ahschnüren  können. 

Xel)en  der  Sprossung  kommt  als  häutige  nnd  für  die  Fortdauer  der 
Arten  ungemein  wichtige  Fortptlanzungsart  noch  die  Si)orenhildung 
in  Betracht. 

Die  wichtigste  Eigenschaft  der  Hefen,  die  aber  keineswegs  allen 
gleichmäßig  zukonnnt,  ist  die  Fähigkeit  alkoholische  Gärung  zu 
erregen.  In  den  Gärungsgewerhen  unterscheidet  man  die  ])raktisch  ver- 
wendbaren, guten  Ivultnr liefen  von  den  vielfach  den  Betrieb  störenden 
»wilden«  Hefen. 

Die  Gestalt  der  meisten  Kulturhefezellen  ist  oval  oder  elijitisch, 
runde  oder  kugelförmige  Filze  trifft  man  mehr  unter  den  wilden  Arten 
und  solchen,  die  nur  gerin.a'e  Gärung  hervorrufen  und  als  Torula- 


Doeh  kommen  hiernehen 


wurstförmige 


und 


arten  bezeichnet  werden, 
fädige  Formen  vor. 

Die  einzelne  Hefezelle  seihst  hat  ein  starkes  Lichthrechungsvermögen, 
das  unter  Umständen  so  stark  sein  kann,  dass  die  Zellen  unter  dem 


Mikrosko])  dem  Glanze  von  Fetttrö])fchen  fast  gleichkommen  und,  was 


in  friscli 
oder  erst 


untersuchten  Geweben  von 
durch  bestimmte  Reaktionen 

variiert  seihst  hei  Vertretern 
ganz  außerordentlich  weiten 
ludividuen,  die,  kaum  größer 
die,  hesonders  an  der  Oher- 
Uiesenhefezellen  vorkonnnend, 


uns  hier  hesonders  interessiert, 
solchen  Fetttröpfchen  nur  schwer 
zu  unterscheiden  sind. 

Die  Größe  d(‘r  einzelnen  Ihdezellen 
derselben  Art  nnd  dersiüluMi  Kultur  in 
(irenzen;  man  findet  in  ält(*reu  Kolouieen 
als  Kokken,  1 — 2 tt  messen  und  andere, 
fiäehe  verflüssigter  Xährhödeii  als  große 
n'nen  Durchmesser  von  40  u und  darüher  erreichen  können.  Trotz  dieser 
weitgehenden  Schwankungxm  der  Gestalt  und  Größe  sind  die  einzelnen 
Arten  durch  eine  hestimmte  mittlere  Größe  und  Form  ausgezeichnet. 

Auch  das  Aussehen  d(‘r  einzelnen  Zellen  wechselt  sehr.  Zu- 
nächst sielit  man  in  den  Kulturen  einfach  konturierte,  glänzende,  teil- 
weise sogar  amöboid  erscheinende  Körjier,  die  vollkommen  homogen  sind 
und  irgendwelche  Einzelheiten  im  Frotojilasma  nicht  erkennen  lassen; 
allmählich  bildet  sich  dann  an  der  Ferijiherie  eine  do])i)clte  Kontur  aus, 
die  die  Memhran  der  Zelle  darstellt  und  an  Deutlichkeit  in  demsclhen 
.Alaße  zunimmt,  als  sich  an  dem  Frotojilasma  eine  immer  stärker  wer- 
dende Körnung  einstellt.  Zu  gleicher  Zeit  scheint  sich  das  Frotojilasma 
von  der  Alemhran  znrückzuziehen , es  bilden  sich  im  erstcren  hellere 
Bäume,  die  Vakuolen,  daneben  oft  ein  oder  mehrere  hell  leuchtende 
Kügelchen.  Diese,  die  in  den  Torulaarten  mit  einer  gewissen  Regel- 
mäßigkeit beobachtet  werden,  bestehen  aus  Fett  oder  Gel,  sie  lassen 


«ich  mit  Alkohol  und  Aether  nur  sehr  schwer  entfernen,  nehmen  liei  Zu- 
satz von  Osmiumsäure  eine  bräunlich-gelbe  Farbe  an,  'färben  sich  hei 
Zusatz  von  konzentrierter  Schwefelsäure  in  vielen  Fällen  dunkel.  Die 
Dicke  derAIemhran  ist  auch  verschieden,  in  alten  Hefekolonieen  ge- 
wöhnlich stärker  als  in  jungen,  am  stärksten  ausgejirägt  in  den  soge- 
nannten »Dauerzellen«,  die  man  vorzugsweise  in  der  deckenden  Haut 
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findet,  die  sich  bei  Aussaat  der  Hefen  in  zuckerhaltigen  Nährflüssigkeiten 
an  deren  Oberfläche  bildet. 

Die  Zellmembran  enthält  neben  Cellulose  auch  noch  andere  Bestand- 
teile und  färbt  sich  bei  Zusatz  von  Jod  und  konzentrierter  Schwefel- 
säure nur  in  einem  Teil  der  Fälle  blau  (Cellulosereaktion).  Bei  einzelnen 
Hefearten,  z.  B.  den  untergärigen  Hefen,  flndet  sich  an  der  Außenseite  der 
Membran  eine  klebrige  Substanz.  Diese  bewirkt,  dass  sich  die  einzelnen 
Zellen  leicht  zu  kleinen  KlumjDen  und  Flocken  zusammenballen,  flockige 
Hefe.  Bei  den  obergärigen  und  den  meisten  wilden  Hefen,  bei  denen 
offenbar  die  klebrige  Schicht  fehlt,  lagern  sie  sich  nicht  zu  Flocken' zu- 
sammen, sondern  zerteilen  sich  in  der  Flüssigkeit  wie  Staub  und  führen  so 
eine  gleichmäßige  milchige  Trübung  derselben  herbei,  staubige  Hefe. 

Ganz  verschieden  von  den  auffallenden  Oeltropfen  sind  in  dem  Zell- 
leibe die  Kerne,  sie  treten  zuweilen  schon  im  frischen  Präparate  als 
scharf  umschriebene  Körperchen  hervor,  sicherer  gelingt  ihre  Darstellung 
durch  eine  von  Möller  angegebene  Färbung. 

1.  Das  mit  Hefekultur  l)estrichene  und  mit  Jodjodkaliumlösung 
versetzte  Deckglas  wird  lufttrocken  gemacht, 

2.  Fixieren  der  Hefen  durch  Aufkochen  in  Glycerin, 

3.  Abspülen  in  Wasser, 

4.  Einlegen  für  2 — 3 Stunden  in  eine  3proz.  Lösung  von  schwefel- 
saurem Eisenoxydammoniak  (Ferrum  sulfuricum  oxy datum  am- 
moniatum), 

5.  Abspülen  in  destilliertem  Wasser, 

6.  Färben  in  gesättigter  Lösung  von  Hämatoxylin  in  Brunnen- 
wasser mindestens  30  ]\Iinuten. 

7.  Abspülen  in  destilliertem  AVasser. 

S.  Vorsichtiges  Entfärben  in  der  unter  4 angegebenen,  zweck- 
mäßig noch  verdünnten  Lösung  15  Sek.  — 1 Min.  (Unter  dem 
Alikroskop  kontrollieren !) 

0.  Abspülen  in  destilliertem  AVasser, 

10.  Einl(‘gen  in  Lävulose,  Glycerin  oder  Kaiiadabalsam. 

Es  ist  mir  auch  ohne  Schwierigkeit  gelungen,  die  Hefenkerne  im 
tierischen  und  menschlichen  Gewebe  nach  Fixierung  in  Alkohol  zu 
färben,  wenn  ich  die  Schnitte  nach  dem  HEiDENHEiNSchen  Verfahren 
behandelte.  Die  Schnitte  kommen  aus  dem  Alkohol  in 

3])roz.  Lösung  von  schwefelsaurem  Eisenoxydammoniak  mehrere 
bis  24  Stunden, 

Abspülen  in  destilliertem  AVasser, 

Einlegen  in  Hämatoxylinahmn  oder  llämalaun,  oder  0,5proz.  Häma- 
toxylinlösung,  V2  Stunde, 

Entfärben  3 Sekunden  l)is  1 Alinute  in  der  ersten  Lösung, 

Abspülen  in  destilliertem  AVhisser,  Alkohol,  Oel,  Kanadabalsam. 

Die  Gestalt  der  Kerne  ist  unbestimmt  (cf.  Photogramm  192),  die  Kerne 
nehmen  nur  einen  kleinen  Teil  der  Hefezelle  ein,  sie  sind  manchmal 
rund,  kugelförmig,  in  anderen  Fällen  mehr  oval,  dann  wieder  rosetten- 
förmig und  eigentümlich  zackig,  ihre  Lage  wechselt,  meist  liegen  sie  am 
Rande,  seltener  in  der  Alitte.  Ob  noch  eine  feinere  Struktur  des  Kerns 
besteht,  ist  schwer  zu  sagen. 

Doch  haben  Jaxssen  & Leblaxc  Kernteilungsflguren  beschrieben  und 
abgebildet.  Gewöbnlich  färben  sich  die  Kerne  diffus  blauschwarz.  Bei 
dieser  Färbung  tritt  auch  die  Zellmembran  deutlich  hervor. 


(HU 
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Bei  der  für  die  Hefen  cliarakteristisclieii  Sprossung-  rückt  der  Kern 
an  die  AVand  und  teilt  sich  hier.  An  dieser  Stelle  wird  die  Meinhran 
durchbrochen  oder  es  bildet  sich,  wie  Lindner  sagt,  eine  bruchsack- 
ähnliche Ausstülpung,  die  als  knopfähnlicher  Auswuchs  an  der  Zelle 
erscheint.  Die  so  entstehende  Tochterzelle  wird  schnell  größer  und 
niinint  allinählig  Gestalt  und  Größe  der  Mutterzelle  an. 

Hierbei  kann  das  ATrhalten  der  Hefennieinbran  ein  verschiedenes  sein. 
Entweder  schnürt  sich  die  Tochterzelle  vollkommen  von  der  Mutterzelle 
ab,  oder  die  Membran  schließt  sich  an  der  Sprossungsstelle,  und  beide 
Zellen  haften  nur  mit  der  Außenseite  der  IMembranen  lose  aneinander. 
Oder  aber  es  kommt  nicht  zu  einem  völligen  Schluss  der  Hefenmembrau, 
sondern  es  bleibt  eine  protoplasmatische  A^erbindnug  zwischen  Mutter- 
und  Tochterzelle  bestehen.  Beide  bilden  eine  biskuitähnliche  Figur,  die 
von  einer  fortlaufenden  'Membran  umgel)eu  wird.  Diese  letzte  Art  der 
unvollkommenen  Abschnürung  ist  die  seltenere,  die  erstere  Art  kommt 
viel  häutiger  vor.  Oft  sehen  wir,  dass  bei  einer  einzigen  Zelle  an  ver- 
schiedenen Stellen  Knospungen  zu  gleicher  Zeit  oder  nacheinander  auf- 
treten.  Die  neugebildeten  Jungen  Zellen  vermehren  si(*h  in  gleicher 
AVeise  wie  Alutterzellen,  so  entstehen  einfache  oder  verzweigte  Reihen 
und  Ketten  von  Hefen,  die  verschieden  fest  untereinander  Zusammen- 
hängen und  als  S])rossverbände  bezeichnet  werden.  In  jeder  der  Hefe- 
zellen tindet  sich  ein  selbständiger  Kern. 

Ganz  nugewöhnliche  S])rossverbände  beobachtet  man  gelegentlich  in 
sehr  schnell  Avachsenden  Kulturen.  Darin  tiiiden  sich  mitunter  eigen- 
tümlich glänzende,  anscheinend  gar  nicht  fest  gegeneinander  abgegrenzte 
Zellen,  deren  weiches  l’rotoplasma  olfeid)ar  noch  einer  dickeren  AIcmbrau 
entbehrt. 

Die  ATrmehruug  durch  Sprossung  geht  ziemlich  rasch  vor  sich  und 
kann  in  allen  Einzelheiten  unter  dem  Alikrosko])c  bei  der  Beol)achtung 
einer  einzelnen  Zelle  in  dem  hängenden  d'ropfen  Aerfolgt  werden. 
Lixdnf.u  z.  B.  beschreibt,  wie  aus  einer  3 — 4 AVocheu  alten  Alutterzelle 
im  A’erlauf  der  ersten  14  Stunden  vier  und  im  Verlauf  weiterer  (i  Stunden 
17  Zellen  geworden  sind. 

Stülpt  sich  die  Alcmbran  an  einer  Stelle  aus  und  Avächst  die  Zelle 
hier  weiter  ohne  sich  von  dem  neugcbildcten  Teile  abzuschnüren,  so 
entstehen  schlauchähnliche  oder  mycelartige  Fäden,  die  unter  besonderen 
AVachstumsbedingungen  gelegentlich  einmal  bei  allen  Hefen  auftreten 
können,  bei  den  wilden  jedoch  öfter  angetrotfen  werden  als  bei  den 
Kulturhefen. 

Ahm  der  größten  Bedeutung  für  das  Fortleben  der  Blastomyceten, 
für  die  Erhaltung  der  Arten  ist  die  Sporenbildung.  Auch  hierbei  spielt 
der  Zellkern  eine  gewisse  Rolle.  Der  Kern  teilt  sich  und  jedes  Frag- 
ment wird  znm  Al  ittelpunkt  einer  innerhalb  der  eigentlichen  Hefezelle 
neu  entstehenden  Zelle,  die  mit  einer  festen  Alembran,  einem  Zellkern 
und  einem  spärlichen,  trockenen  Protoplasma  ausgestattet  ist.  Die  Zahl 
der  Si)oren,  die  sich  innerhalb  einer  Hefezelle  bilden  können,  ist  ver- 
schieden, doch  für  die  einzelnen  Arten  konstant.  Gewöhnlich  bildet  eine 
Zelle  nicht  mehr  als  vier  endogene  Sporen,  sogenannte  Askosporen, 
aber  es  kommen  auch  Arten  vor,  die  Avie  z.  B.  Schizosaccharomyces 
octosporus  (Beuerixck)  acht  Sporen  formieren  können.  Die  Alaximal- 
zahl  der  Sporen  Avird  aber  längst  nicht  in  allen  Zellen  erreicht,  es  ver- 
bleibt dann  ein  Teil  des  Zcllraumes  erhalten  und  Avird  von  dem  un- 
verbrauchten Kern-  nnd  Protoplasmateil  eingenommen.  AVovon  die 
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Sporenbildung-  im  letzten  Grunde  nbhängt,  ist  noch  nicht  sicher  zu 
sagen,  soviel  steht  aber  fest,  dass  nur  lebenskräftige  Zellen  imstande 
sind,  Sporen  zu  bilden.  Will  man  also  Sporenbildung  erzielen,  so  hat 
man  vorher  durch  öfteres  UmzUchten  die  Kultur  aufzufrischen  und  dann 
erst  die  Verfahren  anzuwenden,  die  die  Hefen  zur  Sporulation  veran- 
lassen. Diese  scheint  besonders  dann  einzutreten,  wenn  kräftige  Zellen 
plötzlich  dem  Hunger  ausgesetzt  werden.  So  sieht  man  z.  B.  vielfach 
Sporen  entstehen,  wenn  man  die  üppig  wuchernden  Kolonieen  plötzlich 
in  steriles  destilliertes  Wasser  überträgt  (hängender  Tropfen).  Am  be- 
kanntesten ist  und  am  meisten  bewährt  hat  sich  aber  die  Gipsblock- 
methode. Man  beschickt  zu  dem  Zwecke  Gipsblöcke,  die  man  durch 
Auskochen  steril  gemacht  hat  und  mit  ihrer  Untertläche  in  sterilem 
Wasser  stehen  lässt,  mit  einer  dicken  Lage  von  Hefebrei,  dem  mög- 
lichst wenig  Kährmaterial  beigemischt  ist,  bringt  ihn  in  den  Brütofen 
und  beobachtet  Zeitpunkt  und  Temperatur,  bei  welcher  die  Sporen  zu- 
erst auftreten.  In  den  Gäruugsgewerben  bildet  gerade  die  Sporenbilduug 
bzw.  die  Bedingungen,  unter  welchen  und  die  Zeit,  in  welcher  diesell)e 
eintritt,  eines  der  wichtigsten  Unterscheidungsmerkmale  der  einzelnen 
Hefearten  und  Kassen.  So  l)ilden  die  meisten  o1)ergärigen  Hefen  ge- 
wöhnlich sehr  schnell  und  üppig  S])oren,  die  untergärigen  vielfach  erst 
sehr  spät  und  spärlich,  die  Torulaarten  zum  großen  Teile  überhaupt 
nicht.  Bemerkenswert  ist  die  von  Haxsex  und  Lixdxer  beobachtete 
Thatsache,  dass  Hefearten,  die  anfangs  sehr  üppige  Sporenbildung 
zeigten,  bei  jalirelanger  künstlicher  Fortzüchtung  diese  Fähigkeit  voll- 
ständig eingei)üßt  haben.  Andere  Blastomyceten  bilden  wohl  in  der 
Natur  und  im  Erdl)oden  S])oren,  haben  aber  auf  den  Nährböden  noch 
nicht  zur  S])()renbildung  veranlasst  werden  können.  Die  Sporen  stellen 
ohne  Zweifel  eine  Daiierform  dar,  di(‘.  gegen  die  äußeren  Schädlichkeiten 
aller  Art  wie  Hitze,  Eintrocknen  u.  s.  w.  viel  widerstandsfähiger  ist  als 
die  gewöhnliche  Hcdezellc. 

Tn  der  That  ist  d(mn  auch  die  Lebensdauer  der  Hefen  eine  ganz 
enorme.  Haxsex  sowohl  wie  Lixdxer  haben  Amn  12  Jahre  alten  Kul- 
turen junge  Brut  züchten  können,  und  mir  selbst  ist  es  gelungen,  von 
einer  7’  2 'lahre  alten,  total  eingetrockneten  Kartoftelkultur  meiner  patho- 
genen Hefe,  die  knochenhart  ist  und  nur  bei  Anwendung  kräftiger  Lancet- 
iiadeln  kleine  Tartikelchen  abbröckeln  lässt,  üppig  waclisende  Kolonieen 
zu  erzielen. 

Die  Auskeimung  der  S])oren  ist  von  Haxsex  in  hängenden  Tropfen 
direkt  beobachtet  wordem  und  wird  in  der  AVeise  geschildert,  dass  die 
Spore  autVjuillt,  sich  vergrößert  und  dann  wie  eine  gewöhnliche  Hefe- 
zelle zu  s})rossen  beginnt.  Die  Form  der  Sporen  ist  meist  kugelig, 
seltener  hütchenförmig.  Metschxikofe  bat  bei  einer  Hefe,  der  unten 
noch  zu  bes])rechenden  AlonoS])ora  bicus])idata,  das  Auftreten  je  einer 
nadclförmigen  S])ore  in  den  länglichen  Hefezellen  beschrieben. 

Eine  weitere  Eigenschaft,  die  den  Hefen  in  besonderem  Maße  zu- 
kommt, ist  die  Bildung  einer  Haut,  der  Kahmliaut,  an  der  Oberfläche 
flüssiger  mit  Hefen  Ix'scbickter  Nährsubstrate.  Das  Auftreten  dieser 
Decke  ist  bei  den  verschiedenen  Arten  nach  Zeit  und  Züchtungstemperatur 
verschieden.  V(‘rscliieden  ist  auch  das  Aussehen  und  die  Gestaltung  der 
überbaut,  sie  kann  als  zusammenhängende,  dünne,  glatte  oder  sich 
kräuselnde  Dcck(‘  od(‘r  als  unregelmäßig  dicke  Haut  oder  als  sogenannter 
Hefering  auftnJem.  Der  letztere  beginnt  und  l)ildet  sich  vorzugSAveisc 
dort,  Avo  die  Oberliäclie  der  Flüssigkeit  die  Glaswand  berührt.  Bei  den 
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so^’emmiitoii  nutorpirii;ou  liefen  bleibt  die  ILiutbildiing  in  den  Betrieben 
wegen  der  in  den  Bäumen  berrsclieuden  niederen  Teni])eratur  und  der 
kurzen  Dauer  der  Hauptgärung  aus,  findet  sich  aber  im  Laboratorium. 

In  diesen  Kalimbänteu  trifft  man  nun  oft  ganz  eigenartige  Hefezellen. 
Ein  Teil  derselben  zeigt  einen  kleinen  Zellleib  und  eine  unverhältnis- 
mäßig dicke  ^lembran,  die  ein  starkes  Liclitbrecliungsvermögen  besitzt. 
Diese  Hefen  werden  mit  Recht  als  » Dauerzellen « bezeichnet,  da  sie 
in  der  Tliat  älinlicli  wie  die  Sporen  in  lioliem  Grade  lebens-  und  wider- 
standsfähig sind.  Neben  diesen  findet  man  sehr  zablreiclie  kleine  Zellen 
mit  sehr  dünner  Zellmembran  und  vielen  Fetttro])fen  — manche  Kalmi- 
liäute  sind  so  fettreich,  dass  \Vassertro])feu,  ohne  zu  netzen,  davon  ab- 
tlleßeu  — und  wirklich  riesenhafte  monströse  Eormen,  die  ebenfalls  von 
relativ  dünner  ^Membran  umgeben  sind  und  einen  hellen  durchscheinenden 
Zellleib  mit  wenig  Fetttropfen  haben.  Sie  liegen  vielfach  in  Gru])pen 
zusammen  und  sind  als  »Biesenbefezellen«  beschrieben  worden.  Ganz 
gewöbnlicb  tritft  man  in  den  Kalnnbäuten  zu  ^lycelfäden  ausgewachsene 
Zellen,  die,  wie  überliau])t  die  Kalnnliautzellen,  dunäi  ihre  energische 
Sauerstoffübertragung  an  die  vergorene  AVürze  für  die  Gärungsbetricbe 
von  besonderer  1 Jedeutung  sind. 

Noch  chier  morphologischen  Besonderheit,  die  sich  vorzugsweise  bei 
wilden  Hefen  findet,  muss  ich  hiiu*  Erwähnung  thun,  das  ist  das  Auf- 
treten einer  schleiniartigen  Hülle  um  die  eigentliche  Hefczelle.  Diese  ist 
davon  wie  von  (‘iner  Kapsel  umgelum  und  ich  glaube  nicht  fehlzugelieu, 
wmm  ich  diese  Hülle  wirklich  als  Ka])scl  deute*,  durch  Zusatz  von  Essig- 
säure (1 — ••»A-/)  iöt  sie  sehr  schön  zur  Anschauung  zu  bringen.  Ich  habe 
di(‘se  Ka))scl  auch  in  Koloniccn  auf  festen  Nährböden  gcS(‘hcn  und  dann 
fast  ausschli(*ßlich  bei  Formen  ang(‘trolV(‘n,  die  wie*  elie  » Dauerzcllen« 
voll  be*sonelers  elicke*r  Ze*llmenibran  nmkleidet  waren. 

Gehen  wir  nun  von  der  m ikroskopise*hen  Untersuchung  der  ein- 
zelnen Hefen  zu  der  makreiskopi sehen  Betrachtung  und  Beschrei- 
bung der  Kulturen  der  Hefen  im  allgenie*inen  über,  so  lässt  sieb  sehr 
leiclit  eine  ganze  Leihe  von  Merkmalen  herausfinden,  die  eine  Hefekultur 
von  anderen  Kulturen  unterscheiden.  Hierhin  möchte  ich  zunächst  das 
ganz  außerordentlich  üj)])ige  Wachstum  der  meisten  Hefen  rechnen.  Sie 
bilden  dicke  Kolonieen,  die  sieb  kuppelartig  von  den  festen  Nährsub- 
straten erbeben,  bezüglicb  in  Ausstrich])rä])arat(*n  einen  Wulst  bilden, 
der  fast  so  dick  wie  breit  sein  kann.  Zumeist  sehen  dabei  die  Kolonieen 
eigentümlicb  trocken  ans  und  lassen  den  feuchten  Glanz  vermissen,  der 
die  Bakterienkulturen  ganz  gewöhnlich  auszeichnet.  Diese  Kolonieen  sind 
dabei  meist  in  sich  selbst  ziemlich  fest  gefügt,  sie  bilden  eine  zähe  Masse, 
von  der  man  mit  der  riatinnadel  schwerer  als  von  den  meisten  Bakterien- 
kulturen kleine  Partikel  entnehmen  kann. 

Alle  diese  eben  genannten  Eigenschaften  ermöglichen  es,  bei  Aus- 
saaten von  Pilzgemischen  die  Hefekolonieen  mit  einiger  Wahrscheinlich- 
keit aus  den  verschiedenen  Pilzen  schon  makrosko])isoh  lierauszukeniien. 
East  allen  Hefenarten  gemeinsam  ist  ferner  die  Vorliebe  für  saure,  zucker- 
haltige Nährböden,  auf  denen  sie  ganz  besonders  üj)pig  und  schnell  zu 
wachsen  pfiegen  nnd  sehr  leicht  die  meisten  Bakterien  überwuchern. 
Auch  glycerinhaltige  Nährböden  sagen  den  Hefen  im  allgemeinen  sehr 
zu.  Es  sei  aber  ausdrücklich  bemerkt,  dass  die  Blastomyceten,  wenig- 
stens viele  von  ihnen,  auch  auf  neutralen  und  alkalischen  Nährböden 
fortkommen  und  auch  hier  vielfach  das  charakteristische  üp])ige  Wachs- 
tum entfalten. 
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Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Hefen  bildet  anfangs  blendend  weiße 
Kolonieen,  es  giebt  aber  auch  solche,  die  von  vornherein  einen  Farbstoff 
entwickeln  nnd  also  farbige  Kulturen  bilden,  so  ist  z.  B.  gerade 
eine  der  allerbekanntesten  und  weitest  verbreiteten  wilden  Hefen  eine 
rosa  gefärbte  Hefe.  Diese  Eosafärbung  kommt  keineswegs  nur  einer 
Species  zu,  sondern  einer  ganzen  Zahl  von  Kosahefen.  Es  giebt  ferner 
rote,  himbeerfarbene  und  schwarze  Hefen,  die  alle  in  der  Luft  besonders 
in  kalten  feuchten  Eäumen  Vorkommen,  und  den  Bakteriologen  als 
unliebsame  Verunreinigungen  bekannt  sind.  Von  der  Schwarzfärbung 
der  Schwarzhefen,  die  in  den  Kolonieen  sofort  von  vornherein  auftritt, 
ist  eine  spätere  Dunkeltärbung  anfänglich  weißer  Hefen  zu  unterscheiden. 
Sehr  oft  sehen  wir,  dass  besonders  auf  dunklen,  z.  B.  Malzextrakt  oder 
Pflaumendekokt  enthaltenden  Nährböden  Kulturen  weißer  Hefen  all- 
mählich die  weiße  Farbe  verlieren  und  ein  schmutzig  graues  oder  dunkel- 
braunes Aussehen  annehmen.  Hierbei  handelt  es  sich  höchstwahrschein- 
lich nicht  um  die  Produktion  eines  eigenen  Farbstoffes,  wie  z.  B.  bei 
den  Eosahefen,  sondern  um  Aufnahme  farbiger  Substanzen  aus  dem 
Nährboden. 

Die  Kulturhefen  gehören  sämtlich,  die  pathogenen  Hefen  fast  sämt- 
lich zu  den  weißen  Hefen.  Die  Kulturen  der  einzelnen  Arten  sind  viel- 
fach erheblich  voneinander  verschieden  und  tragen,  besonders  in  Gestalt 
der  von  LrxDXER  angewandten  »Eiesenkolonieeii«  mit  zur  Unterschei- 
dung der  einzelnen  Arten  bei.  Bei  Anführung  der  pathogenen  Arten 
werde  icli  die  den  einzelnen  Hefen  zukommenden  charakteristischen 
Kulturmerkmale  bringen.  Hier  an  dieser  Stelle  kann  ich  mich  auf 
Aufzählung  von  Einzelheiten  nicht  weiter  einlassen. 

Ebenso  würde  es  mich  viel  zu  weit  abführeu,  wollte  ich  auf  die 
vielerlei  Besonderheiten  eingehen,  die  bei  der  Gärung  mitspielen.  Auch 
hier  kommen  ganz  außerordentliche  Verschiedenheiten  vor.  Während 
eine  große  Zahl  von  Hefen  nur  imstande  ist,  Traubenzucker  in  Alkohol 
und  Kohlensäure  zu  zerlegen,  verstehen  es  andere  Eohrzucker,  wieder 
andere  Stärke  zu  invertieren  und  zu  vergären,  kurz  die  verschiedensten 
Kohlehydrate  zu  verarbeiten.  Die  Temperatur,  die  Schnelligkeit,  die 
Mächtigkeit  mit  der  die  Gärung  auftritt,  sowie  die  Stoffe,  die  dabei  ver- 
arbeitet werden,  bilden  wieder  wertvolle  Hilfsmittel,  zwischen  den  ver- 
schiedenen Arten  zu  unterscheiden.  Die  Gärungswirkung  kommt  wie 
Büchner  zuerst  nachgewiesen  hat,  durch  Enzyme  zustande,  die  von 
den  Hefezellen  i)roduziert  werden  und  bei  den  verschiedenen  Arten  ver- 
schieden sind  und  deshalb  auch  verschieden  wirken. 

Verschieden  ist  auch  das  Verhalten  der  Hefen  sell)st  bei  der  Gärung. 
Eine  große  Anzahl  der  Arten  wird  durch  die  Gärung  »erschöpft«  und  stirbt 
ab,  während  andere  garnicht  angegriffen  werden  und  lebenskräftig  bleiben. 
Am  auffälligsten  erscheint  die  Thatsache,  dass  Hefen,  die  in  Kulturen 
weitergezüchtet  werden,  durch  uns  nicht  bekannte  Einflüsse  mit  der  Zeit 
die  Gärungsfähigkeit  verlieren  können,  so  dass  sie  dann  in  den  Be- 
trieben durch  neu  angezüchtete  Stämme  ersetzt  werden  müssen. 

Neben  der  eigentlichen  Gärung  werden  nun  aber  noch  andere  Stoffe 
in  den  Nährflüssigkeiten  angegriffen,  bezüglich  produziert.  Auch  hierbei 
kommt  den  einzelnen  Hefenarten  vielfach  eine  ganz  spezifische  Wirkung 
zu,  und  der  Geschmack  der  Getränke,  vor  allem  des  Weines  und  Bieres, 
ist  von  der  Verwendung  bestimmter  Hefen  abhängig,  Trübungen  und 
Krankheiten  des  Bieres  werden  in  den  meisten  Fällen  durch  die  An- 
wesenheit verunreinigender  wilder  Hefen  hervorgerufen. 
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Zum  Schlüsse  sei  mm  noch  einmal  bemerkt,  dass  die  Verbreitung 
der  Hefen  in  der  Natur  eine  ganz  außerordentlich  große  ist;  wir  kennen 
schon  mehrere  hundert  Varietäten,  deren  Unterscheidung  und  Identih- 
zierung  aber  wegen  der  einfachen  und  unbestimmten  morphologischen 
Verhältnisse  ungemein  schwierig  ist.  Zur  Bestimmung  sind,  außer  den 
morphologischen  Eigenschaften,  die  Besonderheiten  der  Kultur,  der  Sporen- 
bildung, des  Auftretens  der  Kahmhäute  wie  endlich  auch  die  Eigentüm- 
lichkeiten der  Gärungsverhältnisse  zu  verwenden.  Bei  den  pathogenen 
Hefen  sind  die  hierauf  bezüglichen  Angaben  so  lückenhaft,  dass  nach 
den  Beschreibungen  eine  Klassitizierung  der  einzelnen  zur  Zeit  unmög- 
lich erscheint.  Für  die  Unterscheidung  der  pathogenen  Arten  unter  sich 
können  wir  aber  neben  den  oben  angegebenen  Hilfsmitteln  noch  ein 
wichtiges  Unterscheidungsmerkmal  heranziehen,  das  Tierexperiment. 
Durch  dieses  sind  wir  in  der  That  in  den  Stand  gesetzt,  auch  ohne  die 
mühsamen  Untersuchungen,  die  in  den  Gärungsbetriehen  zur  Bestimmung 
der  Arten  nötig  sind,  bestimmte  Arten,  trotz  übereinstimmender  morjdio- 
logischer  und  kultureller  Eigenschaften,  streng  voneinander  zu  unter- 
scheiden. 


Die  pathogenen  Sprosspilze. 

Die  Frage,  ob  unter  den  vielen  bekannten  Spross})ilzarten  auch  solche 
vorkämen,  die  für  Mensch  und  Tier  ])athog(Mi  seien,  ist  verschiedentlich 
Gegenstand  der  Bearbeitung  gewesen  und  meist  im  negativen  Sinne  be- 
antwortet worden.  Nur  MirrsciiNiKOFF-*'  hat  im  Jahre  IScSd  hei  Daphnien 
eine  Si)rosspilzart  gefunden , die  hei  diesen  Tieren  eine  eigentümliche 
Erkrankung  verursacht.  Die  länglichen  Hefen  entwickeln  im  Innern 
je  eine  nadelförmige  Spore,  weshalb  Mi-rrsciixiKOFF  sic  als  Monospora 
bicuspidata  bezeichnet.  Die  sporentragenden  llefezcllen  werden  von  den 
Da])hnien  gefressen,  die  eigentliche  Zelle  wird  aufgelöst,  die  si)itzigen 
Sporen  werden  frei,  boliren  sich  durch  die  Darmwand  und  gelangen  in 
die  Leibeshöhle,  in  der  sie  auszukeimen  und  zu  si)rossen  beginnen,  bis 
endlich  etwa  Hi  'Page  nach  der  Infektion  die  mächtig  geschwollenen 
Tiere  der  Krankheit  erliegen.  Während  des  Absterbens  der  Wirte  bilden 
die  Hefen  die  Sporen. 

Die  Untersuchungen  darüber,  ob  und  inwiefern  Blastomyceten  bei 
iMensch  oder  'Pier  schädigend  wirken  können,  schienen  zum  Abschluss 
gebracht  durch  zwei  im  Jahre  ISßl  etwa  gleichzeitig  erscheinende 
Arbeiten,  von  K.vu.m-*^  und  NecmaveiL’^  In  diesen  Arl)eiten  wird  die 
Frage  im  negativen  Sinne  entschieden. 

l^eide  Autoren  hatten  unabhängig  voneinander,  jeder  auf  seine  Weise, 
dureh  Experimente  die  Ueberzeugung  gewonnen,  dass  irgendwelche  die 
Gewebe  schädigenden  Eigenschaften  den  Hefen  nicht  zukämen.  Baum 
hat  zehn  Hefenarten,  Nfu.maver  fünf  Sprosspilze  genauer  untersucht. 
Bei  kritischer  Durchsicht  der  Untersuchungsergebnisse  erscheint  der 
von  Neumaver  aufgestellte  Schlusssatz:  »Subkutan  Tieren  injiziert, 
verhalten  sich  alle  Hefenarten  vollkommen  ähnlich,  indem  sie  niemals 
aktiv  schädigend  wirken  und  die  Hefezellen  immer  sehr  bald  der  Ver- 
nichtung anheimfallen«,  keineswegs  berechtigt,  denn  Neumayer  fand 
an  der  Injektionsstelle  ein  Gedern  und  eine  diffuse  eitrige  Infiltration 
des  subkutanen  Bindegewebes,  welche  offenbar  den  Ausbreitungsgrenzen 
der  injizierten  Hefen  entsprach.«  Diese  Veränderungen  bezog  Neumayer 
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auf  die  durch  die  Injektion  verursachte  mechanische  Reizung  des  Ge- 
webes und,  trotzdem  er  nach  fünf  Tagen  aus  dem  Eiter  noch  Hefen 
züchten  konnte,  verneinte  er  ebenso  wie  Raum,  dem  dies  noch  nach 
drei  Wochen  gelang,  die  Frage,  ob  die  Hefen  im  Tierkörper  lebensfähig 
und  pathogen  wären.  Kur  in  einem  Falle  erkennt  Neumayee  eine 
schädigende  Wirkung  der  Hefen  an:  »3.  Wird  mit  einer  Hefenart,  welche 
ein  nennenswertes  Gärungsvermögen  besitzt,  eine  vergärbare  Substanz 
eingeführt,  so  ist  immer  eine  Schädigung  des  Organismus  (Magendarm- 
katarrh) zu  erwarten«.  Doch  fügt  er  ausdrücklich  hinzu:  »4.  Das  schädi- 
gende Moment  sind  weder  die  Hefezellen  noch  ihre  Stotfwechselprodukte, 
sondern  abnorme  Gärprodukte,  deren  Bildung  durch  die  hohe  Tempe- 
ratur des  Körpers  veranlasst  wird,  und  die  sämtlichen  Hefearten,  so- 
wohl den  Kulturhefen  als  auch  den  wilden  Hefearten  zukommt.« 

Wie  wenig  Raum  cK:  Neumayer  berechtigt  waren,  auf  Grund  ihrer 
an  wenigen  Arten  gewonnenen  Erfahrungen,  den  Hefen  im  allgemeinen 
jegliche  schädigende  Wirkung  abzusprechen,  hat  sich  sehr  schnell  heraus- 
gestellt. Schon  im  Jahre  1894  gelang  es  dem  Verfasser,  eine  bisher 
noch  nicht  beobachtete  Krankheit  auf  Hefen  als  Erreger  zurückzuführeu, 
bald  darauf  erschien  auch  eine  Arbeit  von  Tokishige,  der  bei  einer  in 
Japan  bei  Pferden  vorkommenden,  endemischen  Krankheit  Blastomyceten 
als  Ursache  ermittelte,  und  andererseits  gelang  es  Saxfelice  bei  einer 
auf  Grund  meiner  Puldikatiou  erneut  vorgenommenen  Prüfung  der  ver- 
schiedensten Hefearten,  unter  ihnen  unzweifelhaft  pathogene  aufzufinden. 
Die  bisher  entdeckten  pathogenen  Arten  sollen  hierunter  nun  in  der 
Weise  abgehandelt  werden,  dass  zunächst  diejenigen  beschrieben  werden, 
welclie  aus  Erkrankungslierdcn  von  Menschen  und  Tieren  gewonnen 
worden  sind,  und  dann  diejenigen,  welche  mau  lediglich  auf  experi- 
mentellem AVege  als  patliogen  erkannt  hat.  Icli  beginne  mit  der  zuerst 
bekannt  gewordenen  von  mir  bescliriebenen  Hefe. 


Für  Menschen  pathogene  Hefen. 

Saccharomyces  Busse  wurde  im  Juni  1894  aus  einem  Knochenherd 
an  der  linken  Til)ia  einer  31jährigen  Schuhmachersfrau  gezüchtet. 

Dieser  Herd  war  iiii  Anschluss  an  ein  AVochenbett  bei  einer  kränklichen 
Frau,  die  in  der  .lugend  an  Skrofulöse,  Bindehautkatarrhen  und  Drüsen- 
schwellungen gelitt(m  hatte,  als  eine  schmerzhafte  rote  Stelle  an  der  vorderen 
Tibiakante  entstanden.  Die  Rötung  nahm  allmählich  an  Grciße  zu,  wölbte  die 
Haut  vor,  war  anfangs  derb,  ließ  nachher  Fluktuation  erkennen  und  nahm 
einen  exquisit  chronischen  ATrlauf  Im  fünften  Monat  stellte  sich  vorüber- 
gehend eine  schmerzhafte  Schwellung  des  Knies  mit  Erguss  in  das  Gelenk 
ein.  Da  die  Schmerzen  dauernd  an  Intensität  Zunahmen  und  die  »Ge- 
schwulst« auf  Kosten  des  Knochens  wuchs,  so  ließ  sich  die  Patientin  8 Alonate 
nach  Beginn  des  Leidens  von  Herrn  Geheimrat  Hflferich  in  der  Greifs- 
walder  chirurgischen  Klinik  operieren,  wobei  ihr  das  erkrankte  Gewebe,  im 
ganzen  etwa  einer  Alaunesfaust  an  Größe  entsprechend,  mit  einem  Teile  der 
Tibia  entfernt  wurde. 

Das  h(?rau8g(‘schuittene  Alaterial  sah  in  hohem  Maße  ungewöhnlich  aus, 
eine  Entscheidung  darül)er,  ob  hier  ein  erweichter  Tumor  oder  ein  chronischer 
Eiitzünduugsh(‘rd  vorläge,  ließ  sich  auch  bei  und  nach  der  Operation  nicht  fällen. 
Der  Wundverlauf  war  gestürt.  Die  Nähte  hielten  nicht,  es  entleerte  sich  aus 
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der  Tiefe  eiterähnliclie  Flüssigkeit,  die  Haut  wurde  weithin  unterminiert.  Die 
Patientin  wurde  auf  ihren  dringenden  Wunsch  ungeheilt  nach  Hause  entlassen. 
Schon  während  des  Aufenthalts  in  der  Klinik  waren  andere  Erkrankungsherde 
aufgeti-eten ; es  fanden  sich  Ulzerationen  im  Gesicht,  die  als  Aknepusteln  be- 
gannen, anfangs  kreisrund  waren,  dann  aber  zu  unregelmäßig  gestalteten  Ge- 
schwüren konduierten.  An  der  rechten  Ulna,  an  der  linken  VI.  Kippe  bildeten 
sich  ebenfalls  Eiterungen,  die  zu  Einschmelzungen  der  Knochen  führten. 
Temperatursteigerungen  bis  zu  38, C.  traten  nur  ausnahmsweise  ein.  Der 
Urin  war  frei  von  Zucker  und  Eiweiß  und  Eiter,  enthielt  aber  zuweilen  blutige 
Beimengungen.  Unter  zunehmender  Kachexie  starb  die  Patientin  13  Monate 
nach  dem  Auftreten  der  ersten  Schmerzen  an  der  Tibia.  Bei  der  Sektion  fand 
ich  große  Erkrankungsherde  in  beiden  Lungen,  in  den  Nieren  und  der  Milz. 

Aus  allen  den  bezeichneten  entzündeten  Teilen  ließen  sich  die  Hefen 
züchten.  Die  Herde  selbst  l)oten  sehr  verschiedene  mikrosko])ische  Bilder  dar. 
Der  dickwandige  Sack  an  der  Tibia  besteht  außen  ans  dicken  Lagen  von 
Narbengewebe,  dem  innen  sehr  umtängreiche  Schichten  eines  gefäßreichen 
Granulationsgewebes  mit  ungewöhnlich  vielen  Kiesenzellen  aufliegen.  Die 
innersten  Schichten  erfalireu  (dne  eigentümliche  YerÜüssigung,  die  das  bräun- 
liche, eiterähidiche  Material  im  Innern  des  Sackes  darstellt,  das  schon  bei  der 
ersten  Operation  angetrotVen  worden  ist  und  mikroskopisch  aus  Eiterkörperchen, 
sehr  vielen  großen  protoplasmarcichen  Zellen  mit  endothelialem  Kern  und 
massenhaften  liiesenzellen  besteht. 

Der  S[)äter  aus  den  Abszessen  an  Ulna  und  Kippe  gewonnene  Eiter  ent- 
hielt sehr  viel  weniger  Kieseiizelleii. 

Die  Herde  in  der  Dunge  setzen  sich  aus  einem  System  kleinerer  und 
größerer  Erweichungshidilen  mit  derben  narbigen  Wandungen,  die  Kohlen- 
])igment  enthalten,  zusammen,  der  Inhalt  der  Kammern  ist  käseähnlich,  viel- 
fach trocken  oder  verkreidet.  Der  größte  Herd  lielindet  sich  in  der  Spitze 
der  rechten  Lunge  und  ist  hühnereigroß.  Noch  größer  und  kugelig  rund,  von 
fester,  trockner,  weißer  .Afasse  erfüllt  sind  die  Herde  in  den  Nieren,  kleiner 
dagegen  sind  die  Knoten  in  der  Milz.  Si(‘  stellen  wie  die  in  der  Niere  eigent- 
lich nur  riesenhafte  Kolonieen  von  liefen  dar.  Vom  Nieren-  bezgl.  Milzgewebe 
selbst  sind  darin  nur  dünne  bindegewebige  Septen  erhalten,  welche  der  ganzen 
Masse  einen  gewissen  Zusammenhalt  geben,  ln  der  Peripherie  bemerkt  man 
teilweise  geringe  Kernwucherung. 

leb  habe  Kraiikeiigesehichte  und  Sekti()nsl)cfund  hier  in  etwas  aus- 
führlicherein Auszuge  wiedergeben  zu  müssen  geglaubt,  weil  immer 
wieder  von  neuem  \’ersuche  gemacht  werden,  meine  Hefunde  umzudeuten 
und  den  Fall  als  solchen  von  generalisierter  Sarkomatose  auszugeben. 
Demgegenüber  betone  ich  hier  noch  einmal  ganz  ausdrücklich,  dass 
die  Herde  in  den  Lungen  und  den  Nieren  zwar  durchaus  ungewöhnlich 
sind,  aber  keineswegs  irgend  etwas  mit  Barkombildung  zu  tliun  haben. 
Die  Bildung  des  schiefrigen  Narbengewebes  in  der  Lunge,  wie  wir  es 
sonst  bei  Tuberkulose  antretfen,  kennzeichnet  die  Veränderungen  als  das 
Produkt  chronischer  Entzündungsprozesse.  Noch  mehr  tritt  der  entzünd- 
liche Charakter  in  den  Kuochenherdeu  und  den  Hautulzeratiopen  hervor. 
Dass  die  von  mir  isolierten  Hefen  die  Ursache  der  ganzen  Erkrankung 
sind,  beweist  1.  der  Umstand,  dass  sie  in  allen  erkrankten  Teilen  in 
ungeheurer  Menge  gefunden  worden  sind,  2.  die  Thatsache,  dass  diese 
Herde,  soweit  sie  unter  aseptischen  Kautelen  zur  Untersuchung  kamen, 
diese  Hefen  als  einzige  Lebewesen  enthielten,  insonderheit  sich  gänzlich 
frei  von  den  gewöhnlichen  Entzündungserregern  wie  Staphylokokken 
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und  Streptokokken  erwiesen.  Icli  muss  auf  diesen  Punkt  noch  einmal 
besonders  aufmerksam  machen.  Das  erste  Material,  das  in  der  Klinik 
gewonnen  war,  war  nicht  steril  aufgefangen  und  auch  hinterher  keines- 
wegs vor  Berührung  mit  unsauhern  Händen  u.  s.  w.  geschützt  worden, 
so  dass  ich  hei  meinen  mehrere  Stunden  nach  der  Exstirpation  vorge- 
nommenen Abimpfungen  auf  Nährböden  gar  nicht  erwarten  konnte,  Kein- 
kulturen  zu  bekommen.  Aehnlich  lag  die  Sache  bei  den  Organen,  die 
ich  bei  der  66  Stunden  post  mortem  ausgeführten  Sektion  gewann. 
Wohl  aber  ergaben  Abimpfungen  aus  Erkrankungsherden,  die  in  meiner 
Gegenwart  unter  aseptischen  Kautelen  eröffnet  wurden,  Reinkulturen  der 
Hefeart  auf  sämtlichen,  sehr  verschiedenartigen  Nährböden. 

Hiernach  dürfte  an  der  Thatsache,  dass  die  Hefen  auch  die  Aetiologie 
der  Erkrankung  bilden,  wirklich  nicht  mehr  zu  zweifeln  sein. 

Ebenso  dürfte  nunmehr  wohl  endgültig  feststehen,  dass  dieser  ganze 
Krankheitsfall  nicht  als  allgemeine  Sarkomatose  aufgefasst  werden  darf, 
sondern,  dass  wir  darin  eine  bisher  unbekannte  Art  der  Entzündung 
und  Degeneration  der  Gewebe  vor  uns  haben.  Eine  gewisse  Aehnlich- 
keit  des  Krankheitsbildes  mit  dem  der  Aktinomykose  veranlasste  mich, 
die  von  mir  beschriebene,  durch  eine  Saccharomycesart  hervorgerufene 
Erkrankung  als  »Saccharomycosis  hominis«  zu  l)enennen,  welchen  Namen 
auch  CüRTis,  Saxfelice  und  andere  acceptiert  haben.  Auf  die  sehr 
verschiedenartigen  Gewebsveränderungen  l)ei  der  Saccharomykosis  komme 
ich  noch  einmal  gelegentlich  der  pathogenen  Wirkung  der  Hefen  auf  die 
Tiere  zu  sprechen. 

Der  Erreger  der  Saccharomycosis  hominis,  der  Saccharomyces  Busse, 
stellt  eine  meist  kugelig  gestaltete  Hefe  dar,  deren  einzelne  Zellen  in 
der  Größe  ganz  außerordentlich  variieren,  im  ganzen  betrachtet  und  im 
Vergleich  zu  andern  Hefearten  verhältnismäßig  klein  erscheinen.  In 
sclmellwachsenden  Kulturen  haben  die  Kugeln  einen  mittelmäßigen  Durch- 
messer von  ungefähr  8 u.  Die  einzelnen  Hefezellen  haben  ein  starkes 
Lichtbrechungsvermögen,  so  dass  sie  dem  Glanze  von  Fetttröpfchen 
fast  gleichkommeii,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  diesem  Glanz  sich 
ein  leichter  grünlicher  Schimmer  beimischt.  Die  Hefen  aus  jungen  etwa 
1 — 2 Tage  alten  Kulturen  sind  dabei  vollkommen  homogen.  Bei  zu- 
nehmendem Alter  macht  sich  eine  doppelte  Veränderung  bemerkl)ar:  es 
tritt  einmal  an  der  Peripherie  der  Kugel  eine  doppelt  konturierte,  stark 
glänzende  Zellmembran  auf,  und  zum  andern  zeigt  das  Protoplasma  eine 
zunächst  feine,  dann  allmählich  gröber  werdende  Körnung,  deren  ein- 
zelne kleine  Kügelchen  wohl  konüuieren  und  schließlich  ein  oder  mehrere 
Kügelchen  bilden,  die  in  der  Hefe,  wie  etwa  große  Nukleolen  in  den 
Kernen  großer  Geschwulstzellen,  durch  hellen  Glanz  hervortreten.  Diese 
glänzenden  Kügelchen  stellen  höchstwahrscheinlich  Oeltröpfchen  dar, 
die  sich  zwar  nicht  bei  allen,  aber  doch  in  vielen  Hefezellen  bilden. 
Während  das  Protoi)lasnia  etwas  von  dem  anfänglichen  Glanz  junger 
Hefezellen  verliert  und  dadurch  dann  die  Membran  deutlicher  hervor- 
treten lässt,  scheint  bei  dieser  auch  eine  gewisse  Dickenzunahme  mit 
der  Zeit  einzutreten.  Die  Dicke  der  Membran  steht  auch  in  einem  ge- 
wissen Verhältnis  zu  der  Größe  der  Hefezellen.  In  alten  Kulturen  be- 
merkt man  aber  oft  gigantisch  vergrößerte  Formen  mit  sehr  dünner 
Membran  (PiesenhefezelleiF. 

Neben  der  kugeligen  Form  trifft  man  in  den  Kulturen,  allerdings 
verhältnismäßig  selten,  auch  ovoide  Zellen,  l)esonders  in  älteren  Spross- 
verbänden. 
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lu  Kiütureii,  die  bei  liolien  Wärnie^Tadeii  bis  zu  41°  C.  gezüclitet 
worden  waren,  liabe  ich  ganz  ansnabmsweise  ein  ganz  geringes  abor- 
tives Auswachsen  der  Kugeln  zu  kurzen  >Scliläuclien  angetroffen,  cf.  Plioto- 
gramm  193, 

Die  Kulturen  der  Hefen  auf  sämtliclien  Nährböden  sind  anfangs 
blendend  weiß,  auf  Kartoffeln  tritt  bald  eine  graugelbe  bis  gelblich 
bräunliche  Farbe  auf,  ebenso  verändern  sie  auf  dunkeln  Nährböden,  wie 
Ptiaumeudekoktgelatine,  Malzgelatine  und  Malzagar  nach  einigen  Tagen 
die  Farl)e  und  nelmien  ein  graues,  schließlich  fast  schwärzliches  Aus- 
sehen an.  Ich  bezweiffe,  dass  es  sich  l)ei  der  Farbenveränderung  uni 
einen  durch  die  Lebeusthätigkeit  der  Hefezellen  erzeugten  Farbstoff* 
handelt,  schließe  vielmehr  aus  dein  Umstand,  dass  die  Kulturen  auf 
Houillongelatine  und  Agar  dauernd  weiß  lileibeu,  dass  die  Verfärbung 
auf  Kartoffeln  und  den  dunklen  Nährböden  auf  eine  Aufnahme  eines  in 
den  Substraten  enthaltenen  Farbstoffes  zurückzuführen  ist. 

Die  Pilze  sind  nicht  sehr  wählerisch  bezüglich  der  Ernährung,  sie 
wachsen  auf  allen  gewöhnlichen  Nährliödeu,  bevorzugen  aber  leicht  saure, 
zuckerhaltige  oder  mit  Glycerin  versetzte  Nährböden  und  Kartoff*eln. 
Verhältnismäßig  am  schlechtesten  wachsen  sie  auf  Blutserum  und  Agar. 
Einen  ganz  vorzüglichen  Nährboden  giebt  auch  eine  Abkochung  von 
BackpIlaunuMi  mit  einem  Zusatz  von  Gelatine  oder  Agar. 

Auch  bezüglich  der  Temperaturen  sind  die  Hefen  ebenso  anspruchs- 
los wie  in  betnäf  der  Nahrung,  sie  gedeihen  vortreff’lich  bei  gewöhn- 
licher Zimmertemperatur,  wachsen  auch  noch  bei  1G°,  Ja  bei  ß°  (4,  ent- 
wickeln sich  aber  >iol  schmdlcr  bei  höheren  Wiirniegraden,  insonderheit 
bei  37°  ('.  Bei  Tempm-aturen  über  40°  C.  nimmt  das  Wachstum  merk- 
lich ab,  und  es  treten  allerhu  abortive  Zellfornien  auf. 

Die  Kultur  ist  anfangs  kuppelförmig,  wie  eine  Halbkugel,  bei  zu- 
nehmemhn-  Größe  flacht  sich  die  Kiip|)cl  mehr  al),  indmn  di(‘  Ausd(‘huuiig 
in  der  Fläche  am  Boden,  die  in  der  Höhe  erheblich  üb(‘rwi(‘gt.  ln 
Ausstrichkulturen  konllui(‘ren  dir  Kolonieen  schnell  zu  (‘inem  einzig(*n  dicken 
Wulst,  in  dem  die  Verschmclzuiigslinion  l»ald  verschwinden  und  zwar 
um  so  schmdh'r  je  feuchter  die  Nährböden  sind,  ln  der  gleichmäßigen 
glatten  ( )bertläche  des  Wulstes  sicht  man  nach  einiger  Zeit  von  neuem 
kleine  Protuberanzen  sich  erheben,  an  Stellen,  wo  offenbar  einzelne 
Zellgru])pen  infolge  günstiger  Ernährungsbedingungen  besonders  energisch 
von  neuem  zu  wachsen  beginnen. 

Bei  schwacher  \'ergrößerung  sehen  die  Kulturen  fast  schwarz  aus, 
bei  stärkerer  Vergrößerung  erkennt  man  die  einzelnen  Kugeln  in  regel- 
mäßiger Schichtung. 

Stichkulturen  zeigen  eine  nagelförmige  Gestalt. 

ln  zuckerhaltigen  Nährböden  rufen  die  Hefen  sehr  lebhafte  Gärung 
hervor,  als  deren  Produkt  Alkohol  und  Kohlensäure  geliefert  wird. 

Die  Gärung  tritt  besonders  lebhaft  im  Brütofen  bei  37°  C ein.  Kerne 
lassen  sich  mit  dem  von  Möller  angegebenen  Verfahiam  (s.  o.)  leicht 
und  ohne  Mühe  nachweisen.  cf  Photogramm  192. 

Sporenbildung  habe  ich  trotz  Aussaat  von  lebenskräftigen  Kulturen 
auf  Gipsblöcke  und  destilliertes  Wasser  nicht  beobachten  können. 

Das  Aussehen  der  Hefen  ändert  sich  nun  beträchtlich,  wenn  dieselben 
in  den  Tierkörper  eingebracht  werden.  Dort  bildet  sich  nämlich  sehr 
schnell  eine  Kapsel,  die  die  einzelnen  Zellen  wie  ein  weiter  Mantel  um- 
giebt.  Die  Kapsel  ist  anfangs  absolut  hell  und  homogen  und  fällt  zu- 
nächst nur  dadurch  besonders  auf,  dass  ein  anscheinend  breiter  freier 
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Kaum,  die  in  der  Mitte  gelegene,  mit  Membran  versehene  Zelle  umgiebt. 
In  frei  herum  schwimmenden  Hefen  kann  man  die  Kapseln  gewöhnlich 
an  der  glänzenden  äußeren  Kontur  erkennen. 

Prachtvoll  lässt  sich  diese  Kapsel  im  frischen  Präparat  durch  einen 
Zusatz  von  1 — 3proz.  Essigsäure  zur  Anschauung  bringen,  dann  hebt  sie 
sich  scharf  und  bestimmt  von  der  Umgebung  ab  und  lässt  einen  leicht 
grünlichen  Schimmer  erkennen. 

Nach  dem  Zusatz  von  Essigsäure  tritt  auch  oft  deutlicher  als  vorher 
eine  konzentrische  Schichtung  in  den  Kapseln,  besonders  den  breiteren 
auf,  cf  Photogramm.  Diese  Kapseln  lassen  die  Hefen  im  tierischen 
Gewebe  für  jeden,  der  solche  noch  nicht  gesehen  hat,  ganz  außerordent- 
lich fremdartig  erscheinen  und  veranlassen  verkehrte  Deutungen.  Sieht 
man  unbefangen  ein  derartiges  Präparat,  so  wird  man  zunächst  das 
ganze  Gebilde  für  eine  große  Zelle  anseh en,  deren  Kern  von  der  eigent- 
lichen Hefezelle,  deren  Leib  von  der  Kapsel  gebildet  wird. 

Da  nun  die  großen  Hefen  auch  von  sehr  großen  Kapseln,  die  kleinen 
dagegen  nur  von  minimalen  Kapseln  umgeben,  oder  überhaupt  nackt 
sind,  so  trägt  gerade  die  Kapsel  dazu  bei,  die  Vielgestaltigkeit  der 
parasitären  Hefen,  die  ganz  enormen  Größenunterschiede  der  einzelnen 
im  Gewebe  vorkommenden  Formen  noch  erheblich  zu  vermehren. 

Die  Auffindung  parasitärer  Hefen  im  Gewebe  gelingt  am  besten  ein 
für  allemal  im  frischen  Präparate.  Die  Parasiten  zeichnen  sich  schon 
durch  den  leuchtenden  Glanz  vor  den  Gewebszellen  aus  und  treten  unter 
diesen  noch  deutlicher  nach  Zusatz  von  Natronlauge  hervor.  Dann 
hellen  sich  die  Gewebselemente  bis  auf  kleine  Reste  auf,  während  die 
Hefen,  widerstandsfähig  gegen  Natronlauge,  ihr  früheres  Aussehen  behalten. 

Gegenüber  dieser  schnellen  und  einfachen  Methode  erweisen  sich  alle 
l)isher  angebenen  Färbungsverfahren  als  nur  mangelhaft.  Mit  den  ge- 
wöhnlichen Kernfärl)emitteln,  wie  Karmin,  Hämatoxylin  farl)en  sich  die 
Hefen  ü1)erliaupt  nicht.  Mit  den  iVnilinfarbstotfen,  die  zur  Kernfärbung 
verwandt  werden,  färben  sie  sich  wie  die  Gewel)skerne  selbst  oder  nur 
so  wenig  different,  dass  es  nur  dem  Kenner  möglich  wird,  in  Fuchsin 
oder  Saffraninpräparaten  die  Mehrzahl  der  Hefen  von  den  Gewebskernen 
zu  untersclieiden.  Pci  einfachen  Färbungen  mit  Methylenblau-  oder 
Gentiauaviolettlösungen  wird  die  Unterscheidung  noch  schwieriger,  während 
in  einfach  mit  Karmin  oder  Hämatoxylin  gefärbtem  Schnitte  überhaupt 
nichts  Auffälliges  zu  l)emerken  ist,  außer  dass  die  vakuolenartigeu  Lücken 
in  den  Zellen  und  zwischen  diesen  die  Aufmerksamkeit  des  Beschauers 
auf  sich  ziehen  könnten.  Um  nun  die  Gewebsveränderungen  und  die 
Hefen  zugleich  zu  studieren,  habe  ich  die  Gewebskerne  mit  Hämatoxylin 
oder  noch  besser  mit  HämateTn  vorgefärl)t  und  dann  Nachfärlning  mit 
sehr  dünner  Fuchsinlösung  nachfolgen  lassen,  am  besten  nach  folgender 
Vorschrift: 

Hämateinlösung  15  Minuten, 

Absi)üleu  in  Brunnenwasser  5 Minuten, 

Dünne  Karbolfiichsinlösung  (ZiEHLsche  Lösung,  einmal  zu20Teilen 
destill.  Wasser)  — ^4  Stunden, 

EntfäiPen  in  Alkohol,  wenige  Sekunden  bis  einige  Minuten, 
Absol.  Alkohol, 

Xylol,  Kanada! )alsam. 

Hier!)ei  treten,  wenn  man  die  Entfärbung  richtig  getroffen  hat  — 
und  das  gelingt  bei  einiger  Uel)ung  sehr  leiclit  und  sicher  — , die  Hefen 

llamlbucli  der  paUiogonen  Mik-roorganismen.  I.  43 
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als  leucliteiid  rot  gefärbte  Körper  ue])eii  den  blau  gefärbten  Gewebs- 
kernen  deutlich  hervor.  Allerdings  bemerkt  man  bei  genauerem  Studium, 
dass  längst  nicht  alle  Hefen,  sondern  nur  ein  Bruchteil  derselben  gefärbt 
sind.  Aber  immerhin  liefert  die  Methode  schöne  Bilder  und  ist  zum  Nach- 
weis von  Hefen  im  Gewebe  wohl  zu  verwenden.  Nicht  dagegen  eignet 
sich  dies  Verfahren,  die  Form  und  feinere  Strukturverhältuisse  zu 
studieren,  denn  die  Hefen  schrumpfen  in  dem  Alkohol  und  Xylol  wirk- 
lich fast  bis  zur  Unkenntlichkeit,  so  dass  man  vielfach  gar  nicht  im- 
stande ist,  die  eigentliche  Hefezelle  von  der  Kapsel  zu  unterscheiden. 

Schöne  Strukturbilder  der  Hefen  erhält  mau,  wenn  mau  die  Schnitte 
in  Glycerinleim,  Laevulose  oder  Sirupus  simplex  einlegt;  allerdings  em- 
])tiehlt  es  sich  dann  nicht  mit  Fuchsin  zu  färl)en,  weil  der  Farbstoff  in 
diesen  Lösungen  leicht  schwindet.  Man  lässt  die  Hefen  entweder  un- 
gefärbt oder  färl)t  schwach  mit  Eosin  oder  Bisniarckl)raun.  Also 
folgen  derma  Ben : 


Hämateiiilösuiig  15  Minuten, 
Auswaschen  in  Wasser  5 jMinuten, 
Bismarck))raunlösung  5 Minuten, 
Entfärben  in  Alkohol, 

Dcstill.  Wasser, 

Einlegen  in  Sirup.  sj)l. 


So  sind -die  Präparate  hergestellt,  ^'on  denen  die  rhotogramme  194 
und  195  genommen  sind;  diese  beweisen  mehr  als  lange  Auseinander- 


liefen wie  ihrer  Kai)scln  hervortreten.  Die  Mannigfaltigkeit  der  Formen 
der  Kapseln  möchte  ich  hier  lieber  durch  eine  Zeichnung  als  durch  viele 
Worte  wiedergeben.  5Ian  sieht,  dass  die  Ka])sel  bald  einfach  bald 


Die  Beschreibung  der  Formen  würde  durchaus  lückenhaft  sein,  wenn 
ich  nicht  noch  einer  bestimmten  Formengruppe  Erwähnung  thun  wollte, 
die  sowohl  in  frischen,  als  auch  in  gefärbten  Präparaten,  und  zwar  in 
Kanadabalsampräparaten  ebenso  wie  in  weniger  geschrumpften,  mit 
großer  Begelmäßigkeit  und  in  nicht  unbedeiitender  Zahl  angetroff'en  wird. 
Es  sind  das  eigentümliche  Sichelffguren , die  in  sehr  verschiedener 
Größe  und  mannigfaltigen  Formen  in  Saccharomykoseherden  äuge  troffen 
werden.  Diese  Sichelformen  liegen  wie  die  eigentlichen  Hefen  nackt 
oder  von  einer  Kapsel  umgeben  im  Gewebe,  sie  entstehen  auf  ver- 
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scliiedeue  Weise,  einmal  dadurch,  dass  die  Hefekugel  von  ihrem  Volu- 
men einbüßt  und  schrumpft  und  sich  dann  einbuchtet,  ähnlich  wie  ein 
Gummiball,  der  nur  teilweise  mit  Luft  g^efüllt  ist,  zum  andern  bilden 
sich  beim  Zerfall  von  Hefezellen  Fragmente  der  widerstandsfähigen 
Membran,  die  Teile  eines  Kugelmantels 
vorstellen  und,  ähnlich  wie  die  Stücke 
einer  zerbrochenen  Nussschale,  nun  aller- 
lei Figuren  bilden,  deren  Mannigfaltig- 
keit noch  dadurch  vergrößert  wird,  dass 
sie  verschiedenartig  erscheinen  je  nach- 
dem, ob  man  sie  von  der  Fläche  oder 
von  der  Kante  sieht.  Ich  halte  es  für 
ganz  außerordentlich  wichtig,  auf  diese 
Sichelformeu  besonders  aufmerksam  zu 
machen,  weil  gerade  diesen  Formen  bei 
der  Bestimmung  zweifelhafter  Parasiten, 
insbesondere  der  Zelleinschlüsse  bei 
den  Karzinomen  so  besondere  AVichtig- 
keit  beigelegt  worden  ist.  Ich  halte 
es  aus  diesem  Grunde  für  angebraclit, 
auch  von  diesen  durch  die  Hefen  gebil- 
deten Sichelformen  einige  hier  al)zu- 
bilden  (cf.  Fig.  3). 

Die  Gewel)sveränderungen,  die  Sac- 
charomyces Busse  beim  Menschen  macht, 
sind  sehr  verscliiedenartig,  das  Gewebe 
reagiert  in  sehr  wechselnder  Weise 
darauf  ln  einzelnen  Knochenherden 
trat  eine  schnelle  eitrige  Schmelzung 

ein,  der  Eiter  unterschied  sich  makroskopisch  zum  Teil  gar  nicht  von 
gewölmlicliem  Stre])tokokken-  oder  Stapliylokokkeneiter,  mikroskopisch 
war  immerhin  die  Beimengung  der  Kiesenzellen  auffällig. 

In  dem  ersten  Knochen- 
herde an  der  Til)ia  trat,  offen 
bar  weil  die  Frau  im  Beginn 
der  Krankheit  noch  mehr 
widerstandsfähig  war , ein 
mehr  chronischer  Verlauf  der 
Entzündung  hervor,  indem 
dicke  Lagen  eines  schwam- 


Fig.  2. 
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migen,  an  Kiesenzellen  rei- 
chen Gra  n ulati  o n sge  wehes 

und  dicke  Lagen  von  derbem 
Narbengewebe  gebildet  wur- 
den. Aebulich  chronische 
Verändernngen  zeigen  die 
größeren  Herde  in  der  Lunge. 

Andrerseits  finden  sich  in 

den  großen  Saccharomykoseherden  in  den  Nieren  und  der  Milz  fast 
gar  keine  Keaktionen  von  seiten  des  Gewebes.  Die  entzündlichen  Ver- 
änderungen sind  minimal,  die  Herde  erscheinen  als  Kiesenkolonieen  von 
Hefen  in  dem  Gewebe,  das  sich  diesen  Eindringlingen  gegenüber  fast 
passiv  verliält. 


Fi}?.  3. 
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Aebiiliclie  Resultate  liefern  auch  die  Impfungen  l)ei  den  Tieren.  Die 
Saccharomyces  Busse  sind  pathogen  für  Mäuse  und  Ratten.  Die  Tiere 
erliegen  der  Infektion  nach  sehr  verscdiieden  langer  Zeit. 

Bei  Einimpfung  groher  Mengen  von  Hefen  stirbt  die  Maus  unter  Um- 
ständen schon  nach  wenigen  Tagen.  In  diesem  Falle  tritt  der  Tod  ganz 
regelmäßig  an  Erstickung  ein,  weil  große  Mengen  von  Hefen  in  den 
kleinen  Kreislauf  verschleppt  werden  und  hier  die  Kapilla  ren  verstopfen. 

In  den  allermeisten  Fällen  trat  der  Tod  bei  Mäusen  etwa  3 AYochen  nach 
der  Infektion  ein.  Die  Hefen  linden  sich  dann  1.  in  der  Impfstelle,  also 
unter  der  Rückenhaut,  oder  in  der  Bauchhaut  und  dem  Fettgewebe  in 
der  Bauchhöhle,  besonders  den  großen  Fettlagern  in  der  Umgebung  der 
Sameublasen  bei  Mäuseböckeii.  Sie  bilden  glasige,  durchscheinende  Ver- 
dickungen, die  an  das  Aussehen  von  M}^xomen  erinnern  und  wirklich 
einen  geschwulstartigen  Eindruck  machen.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung lehrt  dann  aber,  dass  die  scheinbare  Geschwulst,  nicht,  wie  er- 
wartet, durch  eine  Vermehrung  der  Gewebselemeute,  sondern  durch  eine 
massenhafte  Anhäufung  und  Wucherung  von  Saccharomyceten  geliefert 
wird,  denen  gegenüber  sich  das  tierische  Gewebe  verhältnismäßig  passiv 
verhält.  Man  bemerkt  in  diesen  oft  haselnussgroßen  Knoten  nur  feine 
IRndegewebsfäden  und  anastomosierende  Zellen,  die  die  Rarasiten  ge- 
wissermaßen in  ihrer  Lage  iixieren. 

2.  ln  den  Lungen:  Die  liefen  liegen  nicht  mehr  ausschließlich  in 
den  Blutgefäßen,  sondern  auch  in  dem  umgebeuden  Gewebe  und  in 
den  Alveolarräumen.  Die  entzündlichen  Ers('heinungen  sind  auch  hier 
unerheblich  und  beschränken  sich  meist  nur  auf  geringe  kleinzellige 
Infiltration  in  den  Bindegewebszügen  und  Desciuamation  von  Alveolar- 
e|)ithelien. 

3.  In  den  Xieren:  Hier  sind  die  Blastomyceten  als  kleine  weiße 
Knötchen  makrosko])isch  zu  erkennen,  sie  nehmen  große  Teile  der 
Glomeruli  ein,  deren  Ka]>sel  sie  durchbrechen,  dann  liegen  sie  innerhalb 
des  Gewebes  und  in  den  Harnkanälchen.  Gelegentlich  sind  kleine 
Arterien  in  der  Marksiibstanz  so  vollkommen  verstoj)ft,  dass  der  dazu 
gehörige  keilförmige  Bezirk  der  Niere  nekrotisch  ist  und  Veränderungen 
darbietet  wie  die  embolischen  Nekrosen,  die  sogenannten  Infarkte. 

4.  ln  anderen  Organen  trifft  man  vereinzelte  kleinste  Herde,  wie  in 
dem  Herzmuskel,  in  der  Leber,  in  der  Milz.  Ich  habe  aber  niemals 
gesehen,  dass  hier  größere  Erkrankungsherde  entstanden  wären. 

Dauern  die  Infektionen  länger,  etwa  2 — 3 Monate,  so  sind  die 
( )rganveränderungen  erheblich  stärker,  man  sieht  dann  in  den  Lungen 
lebhafte  Zellwucherungen  mit  Bildung  von  Riesenzellen,  in  den  Alveo- 
len sieht  man  zahlreiche  des({uamierte  E])ithelien.  An  einzelnen  Stellen 
erscheint  die  Gewebswucherung  so  stark,  dass  das  Gefüge  der  Lunge 
dadurch  vollkommen  verwischt  ist.  In  diesen  Herden  triftt  man  verhält- 
nismäßig wenig  liefen  an.  Ebenso  wird  in  den  Nieren  das  oben  be- 
schriebene Bild  durch  stärkere  interstitielle  Wucherungen  und  narbige 
Prozesse  kompliziert.  I 

Petkrsex  & Exxer^i  haben  in  diesem  Stadium  massenhafte  Hefen 
im  L^rin  gefunden,  die  zuweilen  in  so  großer  Anzahl  hier  aufgetreten 
sind,  dass  der  Urin  als  dicke,  breiige,  weiße  Masse  erschienen  ist.  j 

An  der  Impfstelle  finden  sich  bei  chronischem  Verlauf  manchmal  i 

gar  keine  Hefen,  besonders  dann,  wenn  die  hier  entstandenen  Hefe-  j 
tumoren  aufgebrochen  und  abgestoßen  sind,  oder  aber  es  bilden  sich  } 
große,  bis  zum  Tode  weiter  wachsende  Knoten,  von  glasigem  Aussehen 
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und  markiger  Konsisteuz,  wie  solcher  hier,  an  der  Injektionsstelle  in 
den  Bauchdecken  entstanden,  in  Fig.  4 abgebildet  ist. 

Unabhängig  davon,  ob  nun  diese  Pseudotumoren  verschwinden  oder 
bleiben,  bilden  sich  in  den  innern  Organen  die  Veränderungen  weiter 
aus  und  an  diesen  beteiligt  sich  bei  länger  dauernden  Infektionen  auf- 
fälligerweise in  hervorragendem  Maße  das  Oehirn.  Hier  finden  sich 
grauweiße  Saccharoinykoseherde,  die  wirklich  ganz  ungeheure  Dimen- 
sionen erreichen  können  und  bald  an  der  Oberfläche  bald  im  Gehirn 
selbst,  oft  an  mehreren  Stellen,  zur  Entwicklung  kommen. 

Peteksex  & Exnek,  die  auch  eine  sehr  gute  Abbildung  davon 
bringen,  berichten,  dass  bei  einer  Maus  die  Hefenwucherung  im  Gehirn 
so  stark  gewesen  ist,  dass  sie  zu  einer  Sprengung  des  Schädels  geführt 
hat.  Bei  der  Sektion  zeigte  sich 
der  Schädel  in  toto  erheblich 
vergrößert,  mit  einer  Ausbuchtung 
nach  hinten  und  oben,  sämtliche 
Nähte  waren  gelockert,  am  stärk- 
sten die  Pfeil-  und  Lambdanaht, 
an  denen  die  Knochenränder  l)is 
zu  1 mm  auseinandergewichen 
waren  (S.  774). 

Fast  unverständlich  scheint 
es,  dass  trotz  dieser  ungeheuren 
Wucherung  und  mächtigen  me- 
chanischen Wirkung  das  die 
Herde  umgebende  Gewebe  sich 
den  Parasiten  gegenüber  fast 
vollkommen  passiv  verhält.  Kur 
bei  einzelnen  Herden  bemerkt 
man  einen  gewissen  Grad  von 
kleinzelliger  Infiltration. 

Eines  eigenartigen  bei  Batten 
beobachteten  Infektionsverlaufes 
muss  ich  hier  noch  Erwähnung 
tbun,  weil  derselbe  uns  das  Ver- 
ständnis für  den  Ablauf  einer 
ganzen  Reihe  von  chronischen 
Infektionskrankheiten  zu  ge- 
währen im  Stande  ist. 

Von  mehreren  Ratten,  die  ich  mit  Saccharomyces  Busse  geimpft 
hatte,  gingen  einige  unter  den  eben  geschilderten  Symptomen  und  Ver- 
änderungen innerhalb  der  nächsten  Wochen  ein.  Drei  weibliche  Tiere 
dagegen  schienen  sich  wieder  zu  erholen  und  lebten  durch  Monate  hin- 
durch, als  wären  sie  völlig  gesund.  Sie  wurden  trächtig,  und  alle  drei 
gingen  dann  schließlich,  naclidem  sie  geworfen  hatten,  während  sie 
noch  die  jungen  Ratten  säugten,  im  5.,  6.  und  10.  Monat  nach  der 
Impfung  ein.  Während  des  Säugegeschäfts  magerten  die  Tiere  plötz- 
lich mächtig  ab,  imd  verfielen,  auch  wenn  wir  die  Jungen  schleunigst 
absetzten.  Bei  der  Sektion  fand  sich  nun  übereinstimmend,  dass  die 
Bauchhöhle,  in  die  die  Tiere  geini})ft  waren,  frei  von  Verändermigen 
war  und  keine  Hefen  enthielt.  Ebensowenig  fanden  sich  in  den  Nieren 
und  Lungen  Erkrankuiigsherde,  wohl  aber  im  Gehirn.  Hier  traf  ich 
bei  allen  drei  Ratten  bis  erbsengroße  Knoten. 


Fig.  4. 
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liifektionsverlauf  und  UnteTSuclmng-sbefund  ist  liier  offenbar  in  fol- 
gender Weise  zu  deuten:  Die  Pathogenität  der  Hefen  reichte  nicht  hin, 
die  gesunden  und  kräftigen  Tiere  erheblich  zu  schädigen.  Aber  auch 
die  Ge^Yebssäfte  besaßen  nicht  Kraft  genug,  die  Hefen  abzutöten.  Es 
blieb  ein  Teil  derselben  lebend  im  Körper  zurück,  aber  offenbar  ohne 
sich,  wenigstens  irgendwie  erheblich,  vermehren  zu  können.  Eine  Ver- 
mehrung wurde  nach  dem  übereinstimmenden  Krankheitsverlauf  in  den 
drei  Fällen  erst  möglich,  als  an  den  Körper  besondere  Anforderungen, 
wie  das  Austragen  und  Säugen  der  Jungen,  gestellt  wurden,  die  die 
Kräfte  absorbierten  und  die  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  herab- 
setzteu.  In  diesem  Stadium  haben  erst,  wie  es  scheint,  die  Hefen  in 
dem  ihnen  besonders  zusagenden  Gehirn  zu  wuchern  begonnen. 

Diese  meiner  Ansicht  nach  sehr  lehrreichen  und  überzeugenden  Ver- 
suche zeigen , dass  in  dem  Kamjife  zwischen  Krankheitserreger  und 
Körper  beide  Gegner  durch  lange  Zeit  hindurch  sich  gegenseitig,  so  zu 
sagen,  das  Gleichgewicht  halten  können,  derart,  dass  weder  der  Körper 
nennenswert  leidet  noch  auch  die  Krankheitskeime  im  Körjier  abgetötet 
werden.  Dies  Verhältnis  ändert  sich  aber  sofort,  wenn  durch  irgend 
welche  Umstände  eine  Schwächung  des  Kör])ers  bewirkt  wird,  dann 
gewinnen  die  bis  dahin  ruhenden  Krankheitskeime  die  Oberhand  und 
beginnen  ihre  schädigenden  Wirkungen  zu  entfalten. 

Wir  haben  bei  diesen  Versuchen  ganz  ähnliche  Hedingungen  wie  in 
dem  Krankheitsfalle  K,  aus  dem  die  Hefen  gewonnen  wurden.  Auch 
hier  bei  dieser  schwächlichen  Frau  waren  die  Hlastomyceten  schon  seit 
langem  im  Körper  anwesend,  — dafür  si)rechen  geschwürige  Haut- 
erkrankungen, die  schon  in  früheren  Jahren  vorübergehend  beobachtet 
worden  sind.  — Der  Kör])er  konnte  sich  aber  der  Eindringlinge  er- 
wehren, bis  Schwangerschaft  und  Geburt  ihm  die  Kraft  zu  energischer 
I Bekämpfung  der  Parasiten  benahmen.  Ueber  die  Eingangs])forte  der 
Erreger  lässt  sich  nichts  ganz  Genaues  aussagen,  ich  glaube  aber  nicht, 
dass  die  Hauterkrankung  im  ganzen  Krankheitsbilde  das  Primäre  ist, 
wie  IBusciikk'J  dies  annimmt. 

Gegen  diese  Annahme  IBrsciiKHs  s])rechen  auch  die  Tierversuche, 
denn  die  Infektion  der  Patten  und  Mäuse  gelingt  nur  durch  direkte 
Einbringung  der  Hefen  in  den  Körper,  wie  und  wo  dies  geschieht,  ist 
gleichgiltig;  die  Infektion  ist  mir  nicht  gelungen  durch  Verfüttern  von 
Ilefekulturen,  durch  Einreiben  der  Hefen  in  die  wund  rasierte  Körper- 
haut oder  durch  Ausstreuen  der  Hefen  in  dem  Käfig  der  Tiere. 

Für  Hunde,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hühner  und  Tauben 
sind  die  Hefen  garnicht  oder  nur  in  sehr  geringer  Weise  pathogen. 

Der  zweite  Fall  von  Saecharomycosis  hominis  ist  im  Jahre  1895 
durch  Professor  in  Lille  beobachtet  und  unter  dem  Titel 

Saccharomycose  humaine  beschrieben  worden. 

Bei  einem  jungen  Manne  bestanden  multiple  Tumoren  in  der  Schenkel- 
beuge und  dem  Halse,  die  makroskopisch  wie  erweichte  Myxosarkome 
aussahen  und  mikroskoj)isch  aus  zum  Teil  sehr  zellenreichem  Schleim- 
gewebe bestanden,  in  dem  Cuktis  die  bekannten  »Zelleinschlüsse«  in 
großer  Menge  fand.  Die  Entstehung  der  Krankheit  wurde  nicht  ermittelt; 
es  traten  nach  der  Exzision  der  anfänglich  beobachteten  Geschwülste 
Abszesse  in  der  Leistengegend  auf,  und  10  Monate  nach  der  Exzision 
verstarb  der  Patient  unter  meningitischen  Erscheinungen,  eine  Sektion 
ist  leider  nicht  gemacht  worden.  Die  »Zelleinschlüsse«  ließen  sich  durch 
Kultur  zur  Vermehrung  bringen  und  erwiesen  sich  als  eingekapselte 
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Hefen.  Daneben  kamen  noch  nackte  Hefen  vor,  die  häufiger  oval  als 
kugelförmig  gestaltet  waren  und  einen  Durchmesser  von  3—6  u hatten. 
Die  eingekapselten  Hefen  waren  gewöhnlich  sehr  viel  größer.  Eine 
Membran  war  bei  beiden  Formen  deutlich. 

Die  Hefe,  von  Curtis  als  Saccharomyces  subcutaneus  tumefaciens 
bezeichnet,  liefert  weiße  Kolonieen,  die  auf  sauren  und  neutralen  Nähr- 
böden sehr  rasch  und  üppig,  auf  alkalischen  aber  sehr  langsam  wachsen. 
Gelatine  wird  nicht  verflüssigt  und  in  flüssigen  Substraten  wird  niemals 
eine  Kahmhaut  gebildet.  In  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  erregen  sie 
Gärung,  deren  Produkt  Alkohol  und  Essigsäure  ist.  Die  einzelnen 
Hefen  sind  oval  oder  kugelförmig  und  enthalten  vielfach  kleine,  hell- 
glänzende Körperchen  im  Innern.  Auf  sauren,  zuckerhaltigen  Nährböden 
bilden  sie  oft  große  Kapseln  und 
liefern  dadurch  Formen,  die  sich 
durch  nichts  von  den  parasitären 
Formen  unterscheiden. 

Der  Saccharomyces  subcuta- 
neus tumefaciens  ist  pathogen  für 
Ratten,  Mäuse  und  Hunde,  in 
geringem  Maße  dagegen  für  Ka- 
ninchen, gar  nicht  für  Meer- 
schweinchen. Bei  Kaninchen  rufen 
Einimpfungen  lokale  Eiterungen 
hervor,  in  dem  Eiter  finden  sich 
spärliche,  kultivierbare  Hefen. 

Intravenöse  Injektionen  verlaufen 
reaktionslos.  Bei  Hunden  ent- 
stehen naeli  Injektion  größerer 
Dosen  liochgradigeEntzündungen. 

Bei  Ratten  und  Mäusen  bilden 
sich  sowohl  an  der  Im])fstelle  wie 
auch  in  den  verschiedensten  in- 
neren Organen  große,  glasig- 
durchscheinende  Knoten,  die  wirk- 
lich ganz  wie  Geschwülste  und 
zwarMyxosarkom  aussehen,  aber, 
wie  auch  Curtis  sagt,  keinen  An- 
spruch auf  die  Bezeichnung  »Ge-  Fig.  5. 

schwulst«  haben. 

»Nous  emploierons  au  cours  de  cette  descriptioii  les  mots:  tumeur, 
neoplasme,  ä defaut  d’autres;  toutefois  il  est  bien  entendu,  qu’il  ne 
s’agit  nullement  ici  de  tumeur§  ou  neoplasmes  au  sens  histologique  du 
mot,  mais  de  simples  vegetations  parasitaires  au  sein  des  tissus.« 
(Curtis  1895,  S.  463). 

Denn  auch  bei  Curtis  bestehen  diese  Knoten  aus  einer  Anhäufung 
von  Hefen  im  Gewebe,  die  Curtis  folgendermaßen  beschreibt: 

Ce  n’est  pas  neoplasme,  mais  une  veritable  culture  du  microorganisme 
sur  le  vivant.  Toute  la  masse  n’est  formee  (pie  par  une  enorme  agglo- 
meration  de  parasites  munis  de  leur  capsules  gelifiees  et  tellement 
tassees,  que  c’est  ä peine  si  Ton  voit  au  milieu  d’eux  les  vestiges  du 
tissu  conjonctif  envahi.  (Curtis  1895,  8.  464  und  465). 

Diese  geschwulstähnlichen  Anhäufungen  können  exulzerieren  und 
verschwinden.  Die  Aufnahme  und  Verschleppung  der  Hefen  durch  die 
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J^lutg-efäße  iu  fremde  Organe  erfolgt  nicht  in  dem  ausgedehnten  Maße 
wie  bei  Impfungen  mit  meinen  Hefen,  wahrscheinlich  deshalb,  weil  der 
Saccharomyces  tumefaciens  Curtis  im  allgemeinen  größer  ist  als  der 
Saccharomyces  lUisse.  Kommen  aber  Ansiedelungen  in  den  Lungen  oder, 
was  sehr  viel  seltener  ist,  in  den  Nieren  vor,  so  entstehen  auch  in  diesen 
Organen  cirkumskripte  Aveiße  Knoten,  die  vollkommen  wie  Sarkom- 
metastasen aussehen  und  unter  Umständen  große  Abschnitte  einnehmeu. 

liier  in  der  nebenstehenden  Figur  6 habe  ich  je  eine  Lunge  von 
2 verschiedenen  Mäusen  ahgebildet,  die  2^/2  bez.  2 IMonate  nach  Ein- 
bringung des  Saccharomyces  tumefaciens  unter  die  Eückenhaut  gestorben 
sind.  Man  wird  sich  an  dem  Hilde  überzeugen,  dass  diese  Saccharo- 
mvkoseherde  thatsächlich  wie  avoße  Sarkommetastasen  aussehen.  Bei 

den  großen  Knoten  Avar  an 
der  Oberfläche  noch  eine  zen- 
trale Delle  vorhanden,  aaöc 
Avir  sie  ganz  geAvöhnlich  hei 
den  Krebsmetastasen  antretfen 
und  als  Krebsnabel  bezeichnen. 

Die  Ka])seln  des  Saccharo- 
myces sul)cutancus  tumefa- 
ciens sind  durchschnittlich  viel 
größer  als  die  von  meinen 
liefen  gebildeten,  hei  der 
Behandlung  der  Schnitte  mit 
der  von  mir  angegebenen  Färbung  (llämatein  und  Fuchsin)  färben  sich 
die  Parasiten  j)rachtvoll  nü,  die  Kapseln  nehmen  bei  der  Schrumpfung 
Aielfach  Stechapfel-  oder  Sternform  an.  Auch  nach  Guam  bleiben  die 
Blastomyceten  gefärbt.  Cuutis  selbst  liat  sehr  schöne  Doppelfärhungen 
auf  folgende  Weise  erzielt: 

1.  Färben  der  Kerne  mit  Lithionkarmin  in  geAvöhnlicher  Weise. 

2.  GegentVirbung  mit  Methylviolett  10  Min. 

/ Methvlviolett  6 B ii.‘esättiirte  alkohol.  Lösung  1 gk 
I Kalilauge  UlOOtJO'  ‘ 6 gl 

B.  Einlegen  in  Acid.  ])yrogall.  1 proz.  1 Hin. 

4.  Alkohol- Alkohol  absol. -Xylol.  Kanadabalsam. 


Die  übrigen  bisher  beim  Menschen  beohachteten  Fälle  von  Saccharo- 
inycosis  sind  nicht  ganz  so  klar  gestellt  und  nach  allen  Bichtungeu 
hin  so  gründlich  untersucht  Avie  die  beiden  eben  angeführten.  Zunächst 
haben  ebenfalls  im  Jahre  1895  Corselli  A Frisco'^’  aus  der  bei  Leb- 
zeiten gewonnenen  Flüssigkeit  a'oii  einem  Hydrops  ascites  chylosus  eine 
Aveiße  Hefe  züchten  können,  die  sich  nach  dem  Tode  des  Mannes  hei 
der  Sektion  auch  aus  den  Drüsen  des  ^lesenteriums  hat  isolieren  lassen, 
und  die  für  51  eerscliAvei neben,  Kaninchen  und  Hunde  pathogen  j 
ist.  Die  Autoren  deuten  soAVohl  die  Knoten  im  Netz  und  Mesenterium 
des  Kranken  Avie  auch  die  durch  Impfung  erzeugten  »Xeo])lasmen«  hei  S 
den  Tieren  als  Sarkom.  Die  hiervon  gegebenen  Beschreibungen  sind  j 
so  summarisch  gehalten,  dass  sich  niemand  über  das,  Avas  den  Autoren  i| 
Vorgelegen  hat,  ein  Urteil  bilden  kann.  Auch  für  die  Bestimmung  der  j 
Hefenart  kann  man  aus  der  Arbeit  nur  die  auffällige  Angabe  entnehmen,  i 
dass  sie  auf  alkalischem,  nicht  auf  saurem  Nährboden  gedeiht,  dass  | 
ferner  auch  ihr  Gäruugsvermögen  sehr  problematischer  Natur  ist. 
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Die  Arbeiten,  welche  die  bösartigen  Geschwülste  auf  Blastomyceten 
als  Erreger  zurnckzutühren  versuchen,  möchte  ich  später  im  Zusammen- 
hang in  einem  besonderen  Abschnitte  behandeln.  Ich  wende  mich  des- 
halb zunächst  zu  einigen  weiteren  in  der  Litteratur  mitgeteilten  Blasto- 
mykosen  und  deren  Erregern.  Von  Gilchrist^s  bezgl.  von  Gilchrist 
A Koyal  SxoKE^ß  liegen  mehrere  Arbeiten  vor,  die  sich  mit  Haut- 
blastomy kosen  beschäftigen.  Unter  dem  Titel  »A  case  of  Pseudo-Lupus 
vulgaris  caused  by  a blastomyces«  ist  eine  sehr  chronische,  sich  über 
10  Jahre  hinziehende  Hauterkrankung  beschrieben,  die  unter  Bildung 
von  Knötchen  und  Exulzerationen  schlieblich  zur  Vernarbung  geführt 
und  sich  über  Gesicht,  Handrücken,  Scrotum,  Schenkel  und  Hals  aus- 
gebreitet hat.  In  der  Haut  fanden  sich  zur  Eiterung  führende  Infiltra- 
tionsherde mit  Riesenzellen  und  zahlreichen  großen  Zelleinschlüssen,  die 
sich  kultivieren  ließen.  Sie  wuchsen  am  besten  auf  Glyceriuagar  und 
Kartoffeln,  ferner  ebenfalls  gut  auf  Würzegelatine  und  Würzeagar.  Gela- 
tine, Agar,  Bouillon  u.  s.  w.  Milch  bringen  sie  nicht  zur  Gerinnung, 
ebensowenig  sind  sie  imstande,  Zucker  zu  vergären.  Sie  bilden  kleine 
weiße  Kolonieen,  die  dann  Fäden  in  die  Nachbarschaft  senden  und 
auch  Luftmycelien  formieren,  aber  keine  eigentlichen  Fruchthyphen 
aufweisen.  Im  Tierkörper  tritt  eine  Mycelbildung  nicht  auf  Giixiirist 
& Store  zählen  diesen  Parasiten  trotz  seiner  Mycelbildung  den  Blasto- 
myceten zu,  während  Büschke'-^,  der  auch  seinerseits  mit  den  Kulturen 
desselben  experimentiert  hat,  den  Pilz  selbst  zwar  den  Oidien  zuzählt, 
jedocli  die  Veränderungen,  die  er  bei  Mensch  und  Tier  erregt,  den 
Blastomykosen  der  Haut  zurechnen  möchte,  weil  die  Veränderungen 
mehr  den  durch  Hefen  als  den  durch  Oidien  (z.  B.  Soor)  hervorgerufenen 
Krankheitsl)ildern  gleichen. 

Ich  habe  meinerseits  den  Organismus  hier  angeführt,  trotzdem  er  ja 
unzweifelhaft  zu  den  Oidien  gehört,  weil  die  Autoren  in  den  Titeln  ihrer 
Arbeiten  die  Erkrankungen  als  Blastomykosen  bezeichnen. 

Die  Pilze  sind  })atliogen  für  Hunde,  Pferde,  Schafe,  Meerschweinclien 
und  wie  Buscmike  anfülirt  auch  für  Mäuse.  Es  entstellen  Knoten  ent- 
weder an  der  Impfstelle  oder  in  anderen  Organen,  besonders  den  Lungen, 
wo  sie  wie  Gescliwulstmetastasen  aussehen,  sich  bei  mikroskopischer 
Betrachtung  aber  als  clirouisclie,  durcli  zalilreiche  eingekapselte  Para- 
siten verursaclite  Entzündungsherde  ausweisen. 

Gilchrist'^'’'  fährt  noch  einige  andere  Hauterkrankungen  beim  Men- 
schen an,  die  er  für  Blastomykosen  ausgiebt,  weil  er  darin  ganz  ähn- 
liche Körper  angetrotfen  hat,  wie  in  dem  eben  berichteten  Fall.  Da 
aber  keine  Kulturen  angestellt  worden  sind,  lässt  sich  über  die  Natur 
dieser  »Zelleinsclilüsse«  nichts  Sicheres  aussagen. 

Ganz  ähnliche  Hauterkrankungen  wie  Gilchrist  hat  im  Jahre  1899 
aucli  Hectoen'^'  beol)achtct  und  in  dem  Falle,  in  welcliem  ihm  frisches 
Material  zur  Verfügung  stand,  aucli  die  Erreger  der  Krankheit  kultivieren 
können.  Sie  liilden  im  Gewelie  doppelt  konturierte  Kugeln,  auf  den 
Kulturen  vermehren  sie  sich  in  der  Regel  durch  Sprossung,  doch  kommen 
auch  Mycelicn  vor.  Trotz  dieser  Aehnlichkeit  findet  Hectoen  doch 
aucli  Unterschiede  gegenüber  den  von  Gilchrist  kultivierten  Parasiten 
und  ist  der  Ansicht,  dass  die  Organismen  sich  nahe  stehen,  aber  doch 
verschiedene  Arten  darstellen. 

Bei  den  Ratten  rufen  die  Hefen  Eiterung  Iiervor,  und  führen  inner- 
halb von  5 Tagen  den  Tod  herbei. 
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Eine  Eosaliefc  liat  Stöweu^^^  aus  dem  Sekrete  melirerer  Fälle  von 
eig’enartig-er  sehr  hartuäcki^-er  EiitzUudimj;-  der  Coiijimctiva  und  Cornea 
iiezüelitet.  AVie  weit  diese  Hefe  wirklich  die  Ursache  der  Aiig-enerkran- 
kuiig  g-eweseu  ist,  muss  noch  dahiiigestellt  bleiheii,  da  es  Stöwer  bis- 
her nicht  gelungen  ist,  bei  Tieren  damit  eine  Conjunctivitis  hervorzurufen. 

Dagegen  ist  es  Stüweu  mit  Saccharomyces  Busse  und  Saccharo- 
myces tumef.  Curtis  hei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  gelungen, 
durch  Injektion  in  die  vordere  Augenkammer  sehr  hochgradige  Hypo- 
])yonkeratitis  hervorzurufen.  Bei  Injektion  des  Saccharomyces  Busse  in 
den  Glaskörper  bemerkten  Siöwer  und  ich  Trübungen  des  Glaskörpers 
und  weiße  Flecken  auf  dem  Augeuhintergrund  wie  bei  Ketinitis  albu- 
minurica. Bei  einem  10  Monate  nach  der  Inii)fung  getöteten  Aleer- 
schweinchen  fand  ich  eine  graue  bindegewebige  AEcmbran  im  Glas- 
körper, in  der  eingekapselte  Hefen  lagen,  die  sich  ohne  Schwierigkeit 
daraus  züchten  ließen.  Sie  waren  also  auch  in  einem  ihnen  sonst  nicht 
zusagenden  Tierkörper  10  Monate  hindurch  lebend  gehlieben. 

Weiterhin  gelang  es  Lundsgaard-^-,  eine  schwere  Augenentzündung 
bei  einem  ßdjährigen  Manne  auf  eine  Hefe  zurückzuführen.  Es  han- 
delte sich  um  eine  schwere  Hy])o])yonkeratitis,  die  in  dem  Eiter  viele 
Hefen  enthielt.  Diese  wuchsen  hei  wiederholten  Aussaaten  auf  Agar- 
Agar  in  Beinkultur  und  riefen  hei  A>rim])fung  auf  Aleerschweinclien 
Eiterung  an  der  lni])fstelle  wie  in  den  Lym])hdrüsen  hervor.  Bei  Meer- 
schweinchen, Kaninchen  und  Katzen  entstand  nach  Einbringung  der 
Hefen  in  die  Cornea  eine  graue  A'erfärhung  derselben. 

AVie  Stöwer  l)ci  der  hartnäckigen  Conjunctivitis,  so  hahen  Colre‘^^ 
A Buschke^''  hei  langdaucrnder  clironischer  Endometritis  in  dem  Aus- 
tlusse  sehr  zahlreiche  liefen  gefunden.  C(>u*e  gelang  es  duiadi  Salicyl 
und  Borsänrelösungen,  die  auf  Hefen  erfahrungsgemäß  stark  entwick- 
lungshemmend und  schädigend  wirken,  den  sonst  allen  therai)cutischen 
Alaßnahmen  trotzenden  Katarrh  zu  beseitigen,  und  er  macht  es  dadurch 
einigermaßen  wahrscheinlich,  dass  die  liefen  die  Erreger  des  Katarrhs 
gewesen  sind. 

BrscnKE  hat  aus  einem  ('ervikalüiior,  in  dem  sich  große  Mengen 
von  Hefen  aber  keine  Gonok(d\ken  vorfanden,  diese  Hefen  kultiviert. 
Sie  wachsen  als  weiße  liefe  auf  gewöhnlichen  A'ährhöden  und  nehmen 
auf  Kartotfeln  mit  der  Zeit  eine  gelhlich-hraune  Färbung  an.  Für 
Aleerschweinclien  sind  sie  ]>athogen,  sie  bilden  an  der  Infektionsstelle  ent- 
weder einen  großen  Knoten  oder  ein  Inliltrat,  das  geschwürig  zerfallen 
kann.  Die  Lym])hdrüsen  schwollen  an,  die  Tiere  starben  im  AArlaufe  von 
()  AVochen.  in  Alilz,  Kieren,  Lungen  fanden  sich  tuherkelähnliche  Knöt- 
chen, die  aus  Blastomyceten,  Bundzellen,  eiiitheloi’den  Zellen  und  Biesen- 
zellen zusammengesetzt  waren. 

Wenn  wir  vorerst  von  den  EMtersuchungshefunden  hei  bösartigen 
Geschwülsten  ahsehen,  so  wären  hiermit  im  wesentlichen  die  für  den 
Alenschen  zur  Zeit  als  pathogen  erkannten  Hefen  erwähnt.  Besciike 
möchte  auf  Grund  des  vorliegenden  Alaterials  die  primären  Erkrankungs- 
herde der  Hefen  ein  für  allemal  in  der  Haut  oder  den  serösen  Häuten 
suchen.  Ja,  er  hezeichnet  die  Alykosen  geradezu  als  Hautkrankheiten, 
die  erst  hei  sehr  weiter  ATrbreitung  im  Körper  metastatische  Entzün- 
dungsherde in  andern  Organen  maclien.  Ich  kann  mich  dieser  einsei- 
tigen Beurteilung  der  Krankheiten  nicht  anschließen.  Ich  kann  weder 
aus  den  Krankengeschichten  noch  besonders  aus  den  Tierversuchen  er- 
kennen, dass  die  Haut  von  den  Hefen  zur  Ansiedelung  bevorzugt  wird. 
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Ich  linde  vielmehr,  dass  die  Hefen  durch  die  verschiedensten  Umstände 
und  Eing;ang-spforten  in  den  Organismus  eingeführt  werden,  hier  beliebig 
lange  lebend  in  irgend  einem  Organ  verweilen  können,  um  dann  bei 
geschwächter  Widerstandskraft  des  Gesamtorganismus  sich  in  irgend 
einem  Organ,  sei  es  Knochen,  Lunge,  Niere,  Milz  oder  Gehirn  weiter 
zu  entwickeln  und  die  heschriebenen  Erkrankungsherde  hervorzurufen. 

Saccharomykosen  bei  Tieren. 

Im  Jahre  1895  wurde  unter  dem  Titel:  »Ueber  pathogene  Blasto- 
myceten«  im  Centralblatt  für  Bakt.  und  Par.  ausführlich  über  Unter- 
suchungen berichtet,  die  Dr.  G.  Tokishige^^  in  betreff  einer  in  Japan 
immer  mehr  um  sich  greifenden  Pferdeseuche  augestellt  hatte.  Die  Krank- 
heit, bekannt  unter  dem  Namen  »japanischer  Wurm«,  »gutartiger  Wurm« 
oder  »Pseudowurm«,  tritt  zunächst  in  der  Haut,  am  häufigsten  in  der 
der  Schenkel  auf,  bildet  hier  harte  schmerzlose  Knoten  von  Erbsen-  bis 
Wallnussgröße,  die  vereitern  und  daun  um  sich  fressende  Geschwüre 
bilden.  Auf  den  Lymphwegen  schreitet  die  Erkrankung  fort  und  bildet 
dann  subkutane,  rosenkranzähnliche  Knoten  und  führt  zu  erheblicher  Ver- 
größerung der  zugehörigen  Lymphdrüsen,  die  hin  und  wieder  vereitern. 
Ein  weiterer  Prädilektionssitz  ist  die  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege, 
hl  erster  Linie  der  Nase.  Auch  hier  kommen  knötchenartige  Infiltra- 
tionen, die  nachher  vereitern,  zur  Beobachtung.  Die  starke  Schwellung 
der  Schleimhaut  und  Auftreilnmg  der  darunter  liegenden  Knochen  ver- 
ursachen zuweilen  Stenoseerschemuugen;  die  Absonderung  der  Geschwüre 
führt  zu  eitrig  blutigem  Ausfluss  aus  der  Nase,  ähnlich  wie  beim  rich- 
tigen Rotz.  Von  innern  Organen  ist  am  häufigsten  der  Hoden  ergriffen, 
indem  sich  die  Krankheit  von  der  Haut  des  Scrotums  oder  vom  Prä- 
putium darauf  fortsetzt. 

In  dem  Eiter  und  den  Infiltrationen  finden  sich  massenhafte,  ovale, 
3,7 — 4 p,  große  glänzende  Körper  mit  doppelt  konturierter  Membran,  die 
frei  oder  im  Innern  von  Zellen  liegen.  Die  von  Tokishtde  als  Saccharo- 
myces erkannten  Gebilde  färben  sich  mit  alkalischen  Anilinfarben  und 
lassen  sich  schwer,  aber  doch  mit  Sicherheit  züchten.  Sie  wachsen  sehr 
langsam  auf  Bouillon  und  Pe})ton  enthaltenden  Medien,  besser  auf  Kar- 
toffeln und  sauren  Nährböden.  Kleine  Kolonieen  brauchen  im  Brütofen 
wie  bei  Zimmertemperatur  Wochen,  ja  Monate  zu  ihrer  Entwicklung. 

Bei  Betrachtung  im  hängenden  Tropfen  sieht  man  die  kleinen  ovalen 
Kör])er  sich  um  das  Mehrfache  ihres  Volumens  l)is  zu  12,45  u vergrößern, 
zu  Fäden  aus  wachsen,  die  kurze  Glieder  und  Zweige  bilden.  Die  Kolo- 
nieen sind  anfangs  grauweiß,  auf  Kartoffeln  hellbraun.  Die  Pilzrasen 
nehmen  eine  höckerige  Oberfläche,  wie  sic  eine  Wallnuss  zeigt,  an  und 
haften  so  fest  in  sich  selbst  zusammen,  dass  es  nur  sehr  schwer  ist,  Teile 
davon  mit  der  Platinöse  zu  entfernen.  Unter  dem  Mikroskope  bestehen 
sie  aus  »Hy])hcn,  si)härischen  Pilzen  und  einer  großen  Zahl  von  sporen- 
ähnlichen Körnchen«  (S.  109). 

Die  Reinkulturen  erweisen  sich  nur  für  Pferde,  nicht  für  Kaninchen, 
Meerschweinchen  oder  Schweine  })athogen.  Uebertragungen  des  von  den 
Pferden  entnommenen  Eiters  riefen  l)ei  Meerschweinchen,  Pferden  und 
Kaninchen  verschieden  starke  bis  zur  Eiterung  gehende  Entzündungen 
hervor,  während  sie  bei  Hunden,  Katzen  und  Kälbern  reaktionslos  verliefen. 

In  Gegenden,  wo  die  Krankheit  bei  Pferden  beobachtet  wird,  kommt 
sie  auch  öfter  bei  Rindern  vor.  Sie  liefert  hier  subkutane  Knoten,  die 
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lind  iiocli  viel  lang- 


wecler  in  Abszess-  noch  GescliwUrbildmig- 
Siimer  wachsen  als  bei  Pferden. 

ToKiSHiGE  macht  in  seiner  Arbeit  auf  die  Aebnlicbkeit  der  von  ihm 
beschriebenen  Pferdekrankbeit  mit  der  in  Italien  und  Südfrankreicli  ein- 
beimisclien  Pferdesenclie  aufmerksam,  die  als  Linfangite  epizootica  oder 
Linfangite  farcinoide  l)ezeiclmet  wird,  und  in  deren  Sekret  Kivolta 
A ^Iiscellone-^5'^  leuchtende  ovale  Körper  nacbgewieseii  hatten,  die  als 
Cryptococcus  Kivoltae  in  der  Litteratur  beschrieben  sind.  Und  in  der 
Tliat  gelang  es  kurze  Zeit  darauf,  im  Jahre  1895,  auch  diese  Krankheit 
auf  eine  Saccharomycesart  als  Erreger  zurückzuführen.  Seit  den  Unter- 
suchungen von  Rn^OLTA  steht  die  Thatsache  fest,  dass  durch  Ueber- 
tragung  des  Eiters  von  kranken  auf  gesunde  Pferde  die  Krankheit  selbst 
zu  übertragen  ist,  und  dass  in  den  entstehenden  Eiterherden  wiederum 
die  charakteristischen  vermeintlichen  Kryptokokken  gefunden  werden. 
Aber  Versuche,  dieseli)en  zu  zücliten,  waren  bisher  immer  resultatlos  ver- 
laufen. Da  versuchten,  angeregt  durch  meine  Untersuchungen,  Claudio 
Fermi  A E.  AjjuciI“‘  von  iienem  die  Züchtung  auf  den  für  Hefen  ge- 
eigneten Nährböden.  Sie  erzielten  auf  Kartoffeln  üi)piges,  auf  gewöhn- 
licher Gelatine  und  Agar  spärliclies  Waclistum  einer  weihen  Hefe.  Die 
Kolonieen  Ix'stelien  ansschlieBlich  aus  runden  oder  ovalen  Zellen  mit 
do])])elt  kontiirierter  Membran. 

Von  Tierversuclum  wird  nur  ein  beim  Kaninclien  ])ositiv  verlaufener 
Fall  lundchtet;  Injektion  in  den  Hoden  eines  mit  Mil(*lisäure  und  Tranben- 
zuckerlösung  vorher  geimpften  Kaninchens  fülirte  zur  Eiterung  im  Hoden 
und  den  Ihuichdecken. 

Die  charakteristischen  Merkmale  dieser  auch  als  »gutartiger  Rotz« 
bezeichneten  Kraid^heit  sind  folgende:  In  der  Haut  des  Pferdes  bilden 
sich  höchst  wahrscheinlich  im  Anschluss  an  ein  Trauma  eine  oder 
mehrere*,  meist  langsam  wachsende  Knoten,  die  eitrig  schmelzen  und 
g(‘schwürig  zerfalh'ii,  während  gleichzeitig  die  zugehörigen  Lymphgefäße 
in  Schwellung  geraten  und  rosenkranzartige  Stränge  bilden,  die  ge- 
wöhidieh  in  Eiti'riing,  gelegentlich  aber  in  derhe  feste  Gesehwulstknoten 
üi)crgehen.  Die  Krankheit  ist  zunächst  lokal,  kann  aber,  zumal  bei 
schlechter  Ernährung  der  'Piere*,  zur  Allgemeiinnfektion  werden,  wenn 
die  erkrankte*!!  Partieen  nicht  o])e*rativ  (*ntf(*r!it  werelen. 

l)i!re*h  diese  Untersue'hungen  ve)n  Fer.mi  A Arucii  ist  ein  längst  be- 
kannter und  vielfae*h  staelierter  Mikroorganismus,  den  man  durch  Jahr 
und  'Pag  zu  den  Koccidie*n  bezüglich  den  S])orozoen  gezählt  hat,  infolge 
der  Kultur  als  Saee*haro!nye*(*sart  erkannt  wetrden.  Ich  bin  der  festen 
^Meinung,  dass  noch  manches  eler  heute  noch  den  Protozoen  zugerech- 
neten parasitären  Gebilde  ein  gleiches  Los  erfahren  wird. 

Bei  einen!  Meerschweinchen,  das  sie  niit  Leberstüekehen  eines  En!bryo 
geinii)ft  hatten,  dessen  .Mutter  an  Tuberkulose  zu  Grunde  gegangen  war, 
fanden  5Iaffu(’CI  A Siri.eo^^^  die  Lungen  fast  ohne  Luftgehalt  vergrößert 
und  von  weicher  Konsistenz  und  glasigem  an  Myxomgewebe  erinnerndem 
Aussehen.  Auch  die  Mediastinaldrüsen  waren  vergrößert  und  schienen 
aus  Schleimgewebe  zu  bestehen.  Bei  mikrosko])ischer  Untersuchung 
setzte  sich  die  Erkrankung  in  der  Lunge  aus  vielen  einzelnen  Knoten 
zusammen,  in  deren  Umgehung  das  Lungengewebe  ödematös  erschien. 
Die  miliaren  Knötchen  bestehen  im  wesentlichen  aus  desfpiainierten  E])i- 
thelien,  die  zwischen  sich  und  ihrem  Zellleibe  zahlreiche  hellglänzende 
Gebilde  mit  pigmentiertem  »Kerne«  bergen.  Im  Centrum  sind  diese 
Parasiten  am  reichlichsten  und  in  den  größten  Exemplaren  vertreten. 
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dass  die  Epitliclieii  bis  auf  einen  sclimalen  Saum  von  iliren  Schma- 
rotzern auf^ebraucbt  sind;  vereinzelt  tindet  man  auch  Riesenzellen.  In 
den  Lympbdrüsen  tiiiden  sich  große  epitheloide  Zellen  mit  zalilreiclien 
Einschlüssen. 

Später  haben  dieselben  Autoren  dieselben  Blastomyceten  noch  bei 
einem  andern,  selbstverständlich  nicht  damit  geimpften  Meerscbweinclien 
getroffen,  l)ei  dem  die  Infektion  vom  Darm  aus  erfolgt  zu  sein  scliien.  Der 
Blinddarm  des  Tieres  war  mächtig  verdickt,  die  Schleimhaut  vielfach 
gesell würig  zerstört;  der  Peritonealüberzug  enthielt  zahlreiche  Knötchen, 
die  Mesenterialdrüsen  waren  vergrößert.  Die  Knötchen  und  Verdickungen 
bestanden  fast  ausschließlich  aus  Anhäufungen  von  Blastomyceten. 

Diese  ließen  sich  aus  Lunge  und  Drüsen  durch  Kultur  isolieren  und 
bilden  auf  Gelatine  und  Agar  kleine  weiße  Kolonieen,  die  l)esonders  üppig 
auf  Kartoffeln  wachsen  und  mit  der  Zeit  ein  schmutzig  braunes  Aussehen 
annelimen.  Sie  bestellen  aus  kugelrunden  Blastomyceten,  die  sich  aus- 
schließlich durch  S})rossung  vermehren.  Die  Eigenschaft  der  Hefen,  im 
Tierkörper  Bigment  zu  liilden,  veranlasste  die  Autoren  zu  der  meiner 
Meinung  nach  höchst  unzweckmäßigen  Benennung  Saccharomyces 
niger,  die  man  wohl  besser  nicht  accejitiert,  sondern  für  wirklich 
schwarze  Hefen  reserviert. 

Die  Hefen  sind  ])athogen  für  Meerschweinchen,  Hunde,  Kaninchen 
und  Hühner.  Es  bilden  sich  lici  allen,  wenn  die  Infektion  überhaupt 
gelingt,  kleine  miliare  und  sulimiliare  Knötchen  in  Lunge,  Leber,  Pankreas, 
Niere,  Herz  und  Milz,  die  aus  e])itheh)iden  Zellen  und  zahlreichen  Ein- 
schlüssen liestehen;  hei  ^teerschweinchen  tritt  an  der  Impfstelle  viellach 
ein  großes  Geschwür  auf. 

Sanfelice,  einem  Forscher,  der  sich  um  die  Entwicklung  und  Förde- 
rung unserer  Kenntnisse  von  den  ])athogenen  Hefen  unstreitig  mit  die 
allergrößten  Verdienste  erworben  hat,  gelang  es,  aus  zwei  verschiedenen 
Krankheitsherden  liei  Tieren  Hefen  zu  isolieren.  Die  erste  entstammt 
aus  den  krehsig  entarteten  Lympbdrüsen  eines  angelilich  an  primärem 
Leberkrebs  erkrankten  Ochsen.  Da  die  Hefen  im  Gewebe  häufig  ver- 
kalkt sind,  so  lienennt  Sanfelice  diese  Art  als  Saccharomyces  litho- 
genes. Der  Saccl).  litbog.  liefert  auf  Agar  und  Gelatine  weiße  Kolonieen, 
Stichkulturen  sind  nagelförmig.  Zucker  wird 
in  Alkohol  und  Kohlensäure  zerlegt.  Die  ein- 
zelnen Formen  sind  gewöhnlich  kugelrund  und 
vielfa(*h  in  S])rossverbänden  aneinandergefügt. 

Im])fungen  bei  Meers(*hwein(*hen  führen  zur 
Entwicklung  von  kleinen  Knoten  in  den  Lungen, 
dem  Peritoneum  und  der  ^lilz  und  zur  Vergröße- 
rung der  regionären  Lym])hdrüsen. 

Die  Knötchen  bestehen  aus  entzündlich 
gewucherten  Zellen  und  Parasiten,  die  von 
hyaliner  Ka])sel  umgeben  und  gelegentlich 
verkalkt  sind.  Sie  sehen  dann  gleichmäßig 
glänzend  schwarz  aus,  nur  die  Membran 

schimmert  hell  durch  (cf.  Fig.  7).  Der  Kalk  löst  sich  ohne  Gasentwicklung 
in  Salzsäure  und  Schwefelsäure.  Je  langsamer  sich  die  infektiösen 
Knötchen  entwickeln,  desto  geringer  ist  die  Zahl  der  Parasiten  und 
desto  deutlicher  tritt  die  Reaktion  des  Gewebes  hervor. 


Fi-  7. 


Anmerkung:  Fig.  7 und  8 sind  den  Arbeiten  von  Sanfelice  entnommen. 
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Der  Saceli.  litliog.  ist  pathogen 
Kaninchen,  Schale  und  Rinder. 

Eine  zweite  Hefenart  hat  Sanfelice^*’’  aus  größeren,  teilweise  ver- 
kästen und  verkalkten  Knoten  einer  Schweinelunge  isoliert  und  iu 
seiner  Y.  Abhandlung  »Ueber  pathogene  AVirkung  der  Sprosspilze«  be- 
schrieben unter  dem  Kamen  Saccharomyces  granulom atogenes. 
Tuberkelbazillen  waren  in  den  Herden  nicht  vorhanden.  Der  Sacchar. 
granul.  bildet  weiße  Kolonieen  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden,  vergärt 
Zucker  iu  Kohlensäure  und  Alkohol,  und  bildet  iu  llüssigen  zuckerhal- 
tigen Nährböden  eine  gleichmäßige  Trübung  und  an  der  Obertläche  ein 
zartes  Häutchen.  Die  Hefen  sind  nur  für  Schweine  ])athogen  und 
briugen  bei  diesen  die  oben  beschriebenen  Knoten  hervor,  die  aus  Kiesen- 
zellen und  epitheloiden  Zellen  bestehen  und  zum  Teil  verkäsen.  Die 
Tarasiten  sind  nicht  selir  zahlreicli,  sind  kleiner  als  die  sonst  bekannten 
Rlastomyceten,  bilden  eine  Kaj)sel  und  können  auch  verkalken. 

Sanfeeice  konnte  noch  einen  anderen  Rlastomyceten,  den  er  für 
])athogen  hält,  bei  Tauben  züchten.  Rei  den  sogenannten  Rocken  der 
Tauben  sind  schon  von  Rfeiffer  und  vox  KivoLrA  Zelleinsclflüsse  be- 
schrieben worden;  die  Züchtung  derselben  ist  zwar  Sanfeeice  nicht  ge- 
lungen, wohl  aller  hat  er  aus  den  1 lautscliuppen  erkrankter  Tiere  zwei 
Hefearten  kultiviert,  deren  eine,  in  die  Eider  von  Tauben  eingebracht, 
hier  wieder  die  ri(*htigen  Taubenpocken  hervorrufen  soll,  ln  diesen 
sind  die  Zelleiuschlüsse  wieder  zu  konstatieren,  aber  Hefen  lassen  sich 
nicht  daraus  züchten.  Eeberträgt  man  Rockensekret  auf  gesunde  Tauben, 
so  bilden  sich  die  Pocken  innerhalb  von  0 'Tagen,  bei  Verimjifung  von 
Rlastomyceten  erst  in  lö — BO  'l'agen. 

Die  'Thatsache,  dass  die  Hefen  nicht  aus  den  l'h-krankungsherdeii, 
auch  nicht  aus  den  künstlich  erzeugten,  selbst  zu  gewinnen  sind,  ist  so 
auffällig,  dass  ich  vorderhand  die  Richtigkeit  der  SAXFEEiCESchen  Re- 
obachtiing 


nicht  ohne  weiteres  anerkennen  kann.  Da  Ja  die  Tauben 
auch  spontan,  ohne  künstliche  Eebertragung  des  Sekretes  erkranken,  so 
erscheint  angesichts  der  sonderbaren  Züchtungsergebnisse  ein  Reobach- 
tungstehler  und  zufälliges  Zusaminentretlen  von  Imiifung  und  Erkrankung 
nicht  ausgeschlossen.  Wollen  wir  wirklich  in  der  Lösung  der  Frage 
von  den  Zelleinschlüssen  weiter  vorwärts  schreiten,  so  müssen  wir  als 
Grundsatz  festhalten,  dass  nur  das  als  Rarasit  ausgegeben  werden  darf, 
was  gezüchtet  werden  kann,  bezüglich  gezüchtet  worden  ist.  Aus  Ge- 
stalt und  Färbungsvermögen  kann  weder  erkannt  werden,  ob  im  Gewebe 
liegende  Körjier  überhauiit  Rarasiten  sind,  noch  gar  welcher  Klasse  kleiner 
Lebewesen  sie  angehören. 

Mithin  ist  die  Rathogenität  der  von  Sanfeeice  aus  den  Schuppen 
der  'Tauben  gezüchteten  Hefen  zur  Zeit  noch  nicht  erwiesem 

Hiermit  würden  wir  über  die  Krankheiten,  bezüglich  deren  Erreger, 
berichtet  haben,  die  bisher  auf  Hefen  als  Ursache  zurückgeführt  sind. 
Als  das  wichtigste  Ergebnis  der  zuletzt  berichteten,  an  'Tieren  angestellten 
Untersuchungen  ist  ohne  Zweifel  die  Thatsache  anzusehen,  dass  zwei  in 
fast  entgegengesetzten  Ländern  der  Erdkugel  ei)idemisch  vorkommende 
Rferdekrankheiten  in  ihrer  Ursache  erkannt  worden  sind.  Die  daraus 
gezüchteten  Rlastomyceten  sind  wohl  mit  Sicherheit  als  zwei  verschiedene 
Arten  aufzufassen,  denn  die  Angaben  über  das  Wachstum  der  Ifefe  auf 
den  verschiedenen  Nährböden  weichen  gar  zu  sehr  auseinander,  als  dass 
man  die  Unterschiede  als  vielleicht  nur  durch  eine  verschiedene  Zu- 


.sammensetzung 


der  Nährböden 


bedingt 


ansehen  könnte.  Durch  diese 
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Untersuchnng-en  ist  dann  aber  auch  festgestellt,  dass  der  japanische 
Wurm  nicht  identisch  ist  mit  der  Lymphangoitis  epizootica,  wie  Toki- 
SHiGE^^  dies  annimmt,  sondern  dass  es  sich  hier  um  zwei  zwar  sehr 
ähnliche,  aber  doch  immerhin  verscbiedene  Infektionen  und  Infektions- 
erreger handelt. 


Durch  Impfung  als  pathogen  erkannte  Sprosspilze. 

Die  bisher  beschriebenen  Hefen  hat  man  übereinstimmend  durch 
folgenden  Untersuchungsgang  als  pathogen  ermittelt.  Durch  Aussaat 
von  krankhaften  Gewebswucherungen  oder  Gewebsflüssigkeiten  sind 
Hefen  gezüchtet  worden,  die  entweder  sofort  durch  den  Ausfall  der 
Kulturresultate  (Keinkulturen)  oder  durch  diese  in  Verbindung  mit  dem 
charakteristischen  Gewebsbefund  (Tokishige)  als  die  Ursache  der  Krank- 
heit erkannt  sind,  oder  aber  sich  durch  Tierversuche  als  pathogen  und 
als  Erreger  der  jeweiligen  Erkrankung  ausgewiesen  haben.  Wer  diesen 
Weg  verfolgt,  ist  allerdings  mehr  oder  minder  vom  Zufall  abhängig, 
nämlich  von  dem  Umstande,  ob  das  Geschick  ihm  Fälle  von  Saccharo- 
my kosen  zur  Untersuchung  in  die  Hand  spielt  oder  nicht. 

Der  andere  Versuchs  weg  wäre  der,  dass  man  die  früheren  Versuche 
wieder  aufnimmt  und  die  zahllosen  vorhandenen  Hefearten  (Kultur-  wie 
wilde  Arten)  direkt  zu  Tierversuchen  verwendet.  Hierbei  wird  es  ledig- 
lich vom  Fleiß  und  der  Ausdauer  des  Experimentierenden  abhängen,  ob, 
bezüglich  wie  viel  neue  pathogene  Arten  er  ermittelt.  Dass  dieser  Weg 
beweiskräftiger  ist  wie  der  erste,  der  noch  ein  beweisendes  Glied  mehr 
als  der  zweite  enthält,  wird  wohl  niemand  Saxfelice  zugestehen.  Sax- 
FELTCE  war  der  erste,  der  diesen  Weg  mit  Erfolg  betrat,  ihm  folgten 
Rahinowitsch  und  Casa(G{axdi. 

Im  Juli  des  Jahres  1894  erschien  meine  erste  Mitteilung  im  Centralbl. 
f Hakt,  Bd.  16  unter  dem  Titel  »Ueber  parasitäre  Zelleinschlüsse  und 
ihre  Züchtung«,  im  isovember  desselben  Jahres  begann  Saxfelice  Blas- 
tomyceten,  die  er  von  Fruchtsäften  gewonnen  hatte,  auf  Tiere  zu  ver- 
impfen  und  schon  im  Januar  1895  erschien  die  erste  vorläufige  Mit- 
teilung Saxfelices-^^^  über  ])athogene  Wirkung  des  von  ihm  später  als 
»Saccharomyces  neoformans«  benannten  Pilzes. 

Diese  Hefen  l)ilden  auf  Gelatine  und  Agar  weiße  Kolouieen,  die  an 
der  Oberfläche  ku])pelartig,  in  dem  Kährbodeu  selbst  kugelig  gestaltet 
sind  und  hier  leicht  gelblich  aussehen.  Sie  verflüssigen  Gelatine  nicht. 
Stichkulturen  sind  nagelformig.  Das  Wachstum  geht  auf  angesäuerten, 
zuckerhaltigen  Nährböden  und  auf  Kartofleln  schneller  und  üppiger  vor 
sich,  als  in  gewöhnlichen  und  alkalischen  Substraten.  Zucker  wird  in 
Alkohol  und  Kohlensäure  vergärt.  Kulturen  gedeihen  im  Brütofen  und 
Zimmertemperatur. 

In  einer  ganzen  Reibe  von  Arbeiten  hat  Saxfelice  die  Wirkungen 
dieses  hauptsächlich  von  ihm  studierten  Saccharomyces  neoformans 
mitgeteilt.  Der  Pilz  ist  ])athogen  für  Meerschweinchen,  Mäuse,  Ratten, 
Kaninchen,  Hunde  und  Hühner.  Bei  den  Meerschweinchen,  Mäusen  und 
Ratten  bilden  sieb  kleine  weiße  Knötchen  in  den  inneren  Organen,  die 
aus  Parasiten  und  entzündlich  vermehrten  Gewebszellen  bestehen,  jedoch 
so,  dass  das  Miscliungsverhältnis  dieser  beiden  je  nach  der  Dauer  der 
Infektion  und  der  Tierspe(*ies  sehr  erheblich  wechselt.  Bei  Hühnern 
treten  an  der  Im])fstclle  [Kamm'  dauernde  Verdickungen  auf,  die  die 
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Parasiten  eutlialteu.  Die  Infektioiisdauer  schwankt  hei  den  verschiedenen 
'rierarten,  aber  auch  bei  verschiedenen  Tieren  derselben  Art  ganz  außer- 
ordentlich stark.  Mäuse  sterben  ungefähr  nach  7 Tagen,  Meerschwein- 
chen nach  20 — 30  Tagen,  Patten  nach  1 — 2 Monaten,  Kaninchen  und 
Hühner  bleiben  durch  viele  Monate  am  Leben,  bis  sie  schließlich  ah- 
getötet  werden. 

Aus  all  den  als  krank  bezeichneten  Teilen  ließen  sich,  auch  noch 
nach  7 Monaten,  die  Hefen  wieder  leicht  durch  Kultur  rein  züchten. 

Die  Hefen  seihst  haben  in  der  Kultur  das  Aussehen  gewöhnlicher 
Blastomyceten,  sie  haben  eine  vorwiegend  kugelige  Gestalt,  eine  mit 
zunehmendem  Alter  der  Koloniecn  immer  deutlicher  werdende  doppelt 
konturierte  Membran  und  die  hellglänzenden  Körperchen  im  Innern  des 
Zellleibes.  Die  Fortpflanzung  geschieht,  wie  von  Sanfklice  im  hängen- 
den Tropfen  genau  studiert  ist,  durch  S])rossung,  eine  Fadenbildung 
findet  nicht  statt. 

In  den  Tierkörper  eingebracht,  umgeben  sich  nun  die  Hefen  mit 

einer  hyalinen  Kapsel,  ähnlich  wie  ich 
das  von  meinen  Hefen  und  dem  Sac- 
(diaromyces  tumefaciens  Curtis  eingehend 
heschriehen  habe.  An  diesen  Kapseln 
hat  Sanfelk’E  noch  allerlei  Besonder- 
heiten heschriehen  und  ahgebildet.  Da- 
rin wird  die  verschiedene  Breite  und 
die  Anordnung  in  konzentrisch  gelager- 
ten Pingen  und  deren  Verhalten  Farb- 
stoffen gegenüber  festgestellt.  Zuweilen 
Fier.  s.  wurde  aiieb  eine  Verkalkung  der  Para- 

siten äbnlich  wie  beim  Saccharomyces 

lithogenes  und  Saccharomyces 
einige  der  von  Sanfei.ice  abgebildeten 
von  Hübnern  stammen,  in  Fig.  8 an. 

Zur  Färbung  der  Blastomyceten  in  Sclinitten  hat  Sanffiace  folgendes 
Verfahren  angewandt : 


’Q 


© 


:ranulomatogenes  beobachtet. 


Ich  füge 


ormen,  die  aus  den  Kämmen 


Färben  in  konzentrierter  Anilinwassergentianaviolettlösung, 
Entfärben  in  Alkohol, 

Kontrastfärbung  in  1 i)roz.  Satfraninlösiing, 

Entfärben  in  Alkohol, 

Xylol,  Kanadaljalsam. 

Bei  dieser  Färbung  erscheinen  die  Kerne  rot,  die  Hefen  blau.  Doch 
variieren  dieselben  sehr  im  Aussehen.  Die  Kai)seln  sind  gewöhnlich  un- 
gefärbt; von  den  Hefezellen  selbst  färbt  sich  zuweilen  die  ganze  Zelle, 
zuweilen  nur  die  ^Membran,  dann  wieder  nur  einzelne  Körnclien  in  der 
Zelle.  Doch  bleibt  auch  eine  ganze  große  Zahl  von  Hefen,  äliulicli 
wie  bei  den  anderen  Färbungen,  ungefärbt  und  man  findet  deshalb  in 
frischen  Präparaten  oder  nach  Bebandluug  der  ungefärbten  Schnitte  mit 
1 % Xatroulauge  bedeutend  mehr  Parasiten  als  in  den  schön  gefärbten 
Schnitten.  Die  Hefen  liegen  zum  größeren  Teil  extracellulär,  doch  trifft 
man  sie  auch  vielfach  innerhalb  der  Zellen. 

Die  Gewebszellen  selbst  sind,  wie  das  bei  chronischen  Entzündungen 
ja  nicht  anders  zu  erwarten  ist,  zum  großen  Teile  hoch  entwickelt 
und  ähneln  sehr  den  ja  allgemein  bekannten  »e])itheloiden«  Zellen  der 
Tuberkel.  Daneben  trifft  mau  aber  selbstverständlich  auch  frischere 
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EntzünduDgserscheinungeD,  sogenannte  kleinzellige  Infiltration  und  ver- 
schiedenste Grade  von  Narbenbildung  an. 

Mit  Kecht  sieht  nun  Sanfelice  in  seinen  verschiedenen  Arbeiten 
den  Wert  seiner  Entdeckung  nicht  in  dem  Umstande,  dass  er  die  zweite 
pathogene  Hefe  und  nachher  noch  weitere  krankmachende  Arten  ge- 
funden hat,  sondern  in  fast  allen  Arbeiten  wird  immer  wieder  auf  den 
Umstand  hingewiesen,  dass  die  weitgehende  und  prinzipielle  Bedeutung 
seiner  Beobachtungen  in  der  Feststellung  der  auch  schon  von  mir  be- 
schriebenen, eigentümlichen  Gestaltsveränderungen  der  Hefen  liege.  Ein 
großer  Teil  der  als  Koccidien  beschriebenen  Gebilde  hat  die  Gestalt 
der  parasitären  Hefen ; dass  man  sie  als  solche  bisher  nicht  erkannt  hat, 
liegt  im  wesentlichen  wohl  an  der  sie  so  fremdartig  erscheinen  lassenden, 
breiten  und  vielfach  sogar  geschichteten  Kapsel.  Die  Entdeckungen  von 
Claudio  Fermi  & Aruch  sowie  von  Curtis,  ferner  von  Gilchrist  & 
Stoke  sind  direkt  als  die  Folge  der  Erkenntnis  von  den  Formenver- 
änderungen der  Hefen  im  menschlichen  und  tierischen  Gewebe  anzu- 
sehen. Diese  in  den  genannten  Arbeiten  als  Hefen  erkannten  Gebilde 
sind  früher  zum  Teil  von  denselben  Autoren  für  Protozoen  gehalten 
worden,  und  ich  denke  noch  manche  der  Formen,  die  auch  heute  noch 
für  Koccidien  oder  Sporozoen  gelten,  werden  in  hoffentlich  nicht  allzu- 
ferner Zeit  das  Sehicksal  des  Cryptococcus  farciminosus  Rivoltae  teilen. 

Ebenso  wie  ich  in  meinen  verschiedenen  Arbeiten,  so  weist  auch 
Sanfelice  mit  großer  Energie  auf  die  Aehnlichkeit  hin,  die  viele  der 
als  Zelleinschlüsse  in  den  Geschwülsten  beschriebenen  Formen  mit  den 
parasitären  Hefen  darbieten.  Der  Nachweis,  dass  diese  und  die  Krebs- 
parasiten identisch  sind,  nimmt  einen  großen  Teil  seiner  Arbeiten  ein. 
Es  werden  direkt  die  von  Sanfelice  abgebildeten  Formen  des  Saccharo- 
myces neoformans  mit  bestimmten  von  Sudakewitsch,  Russell,  Foa, 
Ruffer  & Walker,  Flimmer,  Albarran,  Nils  S.jöbring  und  Sawt- 
SCHENKO  beschriebenen  und  abgezeichneten  Krebsparasiten  verglichen 
und  identifiziert. 

Es  wird  ferner  festgestellt,  dass  die  für  diese  vermeintlichen  Para- 
siten angegebenen  Färbungsmethoden  auch  die  Hefen  tingieren,  und  um- 
gekehrt, dass  das  von  Sanfelice  angegebene  Yerfaliren  zur  Färbung  der 
Hefen  auch  die  fraglichen  Gebilde  in  den  malignen  Tumoren  färbt,  und 
somit  hält  Sanfelice  die  Beweiskette  für  geschlossen  und  die  Geschwulst- 
frage für  gelüst.  Er  vermeint  unbestreitbar  dargetlian  zu  haben,  dass 
die  malignen  Tumoren  durch  Hefen  erzeugt  werden,  und  in  dem  Be- 
streben, den  engen  Zusammenhang  zwischen  Hefen  und  malignen  Ge- 
schwülsten immer  noch  siclierer  darzutlmn,  ist  er  andererseits  allzu  leicht 
geneigt,  in  den  Knoten,  die  von  dem  Saccharomyces  neoformans  bei 
Tieren  hervorgerufen  werden,  wirkliche  maligne  Geschwülste  zu  sehen. 
Es  liegt  mir  absolut  fern,  zumal  an  dieser  Stelle  gegen  Sanfelice  zu 
polemisieren.  Denn  ich  weiß,  dass  zur  Förderung  der  Sache  solche 
Polemiken  wenig  beitragen,  und  bin  der  Meinung,  dass  die  auf  solche 
Kontroversen  verwandte  Zeit  und  Geistesthätigkeit  besser  angewandt 
werden  kann.  So  sehr  ich  vorher  die  Bedeutung  der  SANFELiCESchen 
Beobachtungen  anerkannt  habe,  so  wenig  kann  ich  jedoch  hier  seine 
Ausführungen  unwidersprochen  lassen,  denn  hier  liegt  der  schwache 
Punkt  seiner  Arbeiten,  hier  verlässt  er  den  Boden  objektiver  Darstellung 
und  Deutung  und  macht  fernerhin  den  AYunsch,  maligne  Geschwülste 
experimentell  hervorgerufen  zu  haben,  zum  Yater  seiner  Gedanken  und 
Deduktionen.  Bevor  ich  auf  diese  Ausführungen  und  die  ihnen  zu 
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Grande  liegenden  Hnndeexperimente  näher  eingelie,  inöcbte  ich  kurz 
noch  von  den  pathogenen  Hefen  von  L.  Kabinowitsch  und  denen 
von  Casagraxdi  handeln,  denn  die  noch  ausstehenden  Sanfelice- 
schen  Arbeiten  leiten  schon  zu  dem  nächsten  Kapitel  der  Hefen  in  Ge- 
schwülsten hinüber. 

Lydia  Kabinowitsch-^^  hat  ungefähr  50  Hefearten  auf  ihre  Patho- 
genität untersucht  und  darunter  7 solche  gefunden,  welche  auf  Tiere 
eine  pathogene  Wirkung  auszuüheu  imstande  waren.  Diese  7 Arten  sind: 

1.  Monilia  candida  tritt  in  der  Natur  als  weihe  Scliicht  auf  frischem 
Kuhmiste  und  süßen,  saftigen  Früchten  auf  und  wächst  auf  den  ge- 
wöhnlichen, wie  würzehaltigen  Nährböden,  liefert  auf  Würzeagar  zu- 
weilen Mycelien  mit  septierten  Hyphen.  Sie  ist  nach  Jörgensen  im- 
stande, Traubenzucker  und  auch  Kohrzucker  direkt  zu  vergären,  d.  h. 
ohne  vorher  Invertin  zu  bilden. 

Monilia  candida  ist  ])athogen  für  Mäuse  und  Kaninchen.  Einimpfung 
einer  Platinöse  Kultur  in  die  Ohrvene  oder  unter  die  Haut  führt  bei 
beiden  Tieren  den  Tod  herbei,  der  in  der  Zeit  von  18  Stunden  bis 
17  Tage  nach  der  Infektion  eintritt.  Einmal  wurde  an  der  Impfstelle, 
einmal  im  Munde  ein  Abszess  gefunden,  sonst  fanden  sich  keine  sicht- 
baren Veränderungen,  trotzdem  sich  aus  allen  Organen  die  Hefen  wieder 
züchten  ließen.  Für  ^Meerschweinchen  ist  die  liefe  nicht  i)athogcn. 

2.  Eine  wilde  weiße  Hefe  aus  gärenden  Feigen  gewonnen,  die 
ihrer  systematisclien  Stellung  nach  etwa  in  der  Mitte  zwischen  der  Kahni- 
hefe  und  Pastorianus  steht,  zeigt  spärliches  Wachstum  auf  Agar;  besser 
wächst  sie  auf  saurer  Gelatine,  die  nicht  verllüssigt  Avird,  und  aufKar- 
totfeln.  ln  der  Houillon  entwickelt  sie  sich  sehr  langsam,  besser  da- 
gegen in  Traubenzuckerbouillon,  die  nicht  vergärt  wird.  Form  oval 
bis  rund. 

Sie  ist  pathogen  nur  für  Mäuse,  die  ß — 19  Tage  nach  der  Impfung 
sterben.  Veränderungen  in  den  Organen  sind  nicht  zu  konstatieren, 
wohl  aber  sind  in  allen  Organen,  sowie  im  Pinte  Hefen  durch  die 
Kultur  nachweisbar. 

3.  Eine  weiße  Hefe,  die  aus  einer  Prennereihefe  isoliert  wurde, 
bildet  auf  saurer  Gelatine  kleine  runde  Kolonieen,  die  der  Unterlage  fest 
anliegen  und  die  Gelatine  nicht  verflüssigen.  In  Stichkulturen  ist  im 
oberen  'feile  das  Wachstum  üpi)iger  als  in  der  Tiefe,  und  zeigt 
oben  viele  horizontale  Ausläufer.  Auf  saurem  Agar  bildet  sie  kleine, 
trocken  erscheinende  Kolonieen,  die  leicht  kontluieren  und  als  ein  gleich- 
mäßiger, dünner,  farbloser  Käsen  die  AgaroberÜäche  überziehen.  Auf 
Kartotfeln  und  in  Pouillon  wächst  sie  langsam  und  ruft  in  dieser  eine 
gleichmäßige  Trübung  hervor,  in  Würze  gedeiht  sie  vorzüglich  und 
bildet  hier  einen  dicken  Podensatz. 

Die  Hefe  ist  pathogen  für  .Aläuse,  die  1 — 9 Tage  nach  der  Impfung 
sterben;  von  makroskopischen  Veränderungen  ist  nur  einmal  Eiterung 
an  der  Impfstelle  konstatiert  und  in  dem  Eiter  die  Hefe  nachgewiesen 
Avorden.  In  allen  Organen  und  im  Herzblut  runde,  ovale  und  knospende 
Hefen. 

Pemerkenswert  ist,  dass  sich  die  Kulturen  erst  spät,  oft  erst  30  bis 
40  Stunden  nach  der  Aussaat  zu  entAvickeln  beginnen. 

4.  Eine  aus  Sauerteig  geAvonnene  Hefe  gedeiht  langsam  auf  saurem 
Agar,  üppig  auf  Würzeagar,  auf  dem  sie  einen  dicken,  gelblichen  Käsen 
bildet.  In  Traubenzuckerbouillon  tritt  starke  Gärung  auf.  Auf  dem 
Agar  bemerkt  man  Mycelbildung. 
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Die  Hefe  ist  pathogen  für  Kaninchen  und  Mäuse,  die  in  dem  Zeit- 
raum von  2 — 14  Tagen  nach  der  Impfung  sterben.  In  den  Organen 
reichliche  Hefezellen,  dagegen  keine  im  Herzblut.  Einmal  wurde  ein 
mit  Hefez eilen  überfüllter  Abszess  an  der  Im])fstelle  und  einmal  zahl- 
reiche, weiße  Knötchen  in  den  Nieren  bei  Mäusen  gefunden. 

5.  Eine  auf  Weintrauben  vorkommende,  wilde  Hefenart  zeigt  im 
ganzen  ähnliche  Wachstumsbedingungen  wie  die  Hefe  von  3,  nur  bildet 
sie  keinen  Käsen  auf  Würzeagar,  sondern  getrennt  bleibende  große 
Kolonieen.  Im  Tierkörper  traf  Rabinowitsch  lange  Sprossverbände,  da- 
gegen keine  Mycelien. 

Die  Hefe  ist  patliogen  für  Kaninchen  und  Mäuse.  Diese  sterben 
1—9  Tage  nach  der  Impfung,  das  Kaninchen  14  Tage  darnach.  Im 
Herzblut  und  den  Organen  reichliche  Hefezellen,  aber  keine  anatomische 
Veränderung. 

An  der  Impfstelle  dagegen  fanden  sich  zuweilen  Abszesse,  in  denen 
aber  nur  wenige  Hefen  nachzuweisen  sind. 

6.  Eine  Hefe  aus  einer  Malzmaische  isoliert,  die  stark  mit  einem 
antiseptischen  Mittel  unbekannter  Zusammensetzung  versetzt  war,  bietet 
bezüglich  des  Wachstums  auf  den  verschiedenen  Nährböden  nichts,  wo- 
durch diese  Art  von  den  oben  angeführten  sich  unterscheide.  Durch 
wiederholte  Tierpassage  gelang  es,  diese  Hefeart  pathogener  zu  machen, 
indem  es  nun  genügte,  ein  Stückchen  Niere  von  der  verstorbenen  unter 
die  Haut  einer  lebenden  Maus  zu  bringen,  um  am  5.  bis  8.  Tage  den 
Tod  dieser  herbeizuführen.  Versuche  an  Meerschweinchen  und  Kanin- 
chen  ergaben  bis  jetzt  negative  Resultate. 

7.  Eine  Hefeart,  die  von  Herrn  Professor  Delbrück  aus  Amerika 
mitgebracht  wurde,  stammt  aus  Alebier  und  wurde  von  Dr.  Ltndxer 
als  Sacch.  Delbrücki  bezeichnet.  »Wegen  ihrer  kugeligen  Form  und  des 
regelmäßigen  Auftretens  je  eines  größeren  Fetttröpfchens  in  jeder  Zelle 
wird  diese  Art  von  Lixdxer’  für  eine  Torulaart  gehalten;  sie  unterschei- 
det sich  aber  von  diesen  dadurch,  dass  sie  ein  bis  zwei  Sporen  pro  Zelle 
bildet,  geliört  daher  zur  Gattung  Saccharomyces.  Diese  Hefe  vergärt 
nacli  Lindnek  Maltose,  Dextrose  und  Rohrzucker.  Bei  Mäusen  führt 
diese  Art,  subkutan  injiziert,  den  Tod  am  4.  bis  6.  Tage  herbei;  Kanin- 
chen, sul)kutan  geim])ft,  starben  am  9.  bis  10.  Tage;  Meerschweinchen 
erwiesen  sich  uneniiplindlich,  indem  durcli  Einspritzung  ziemlich  großer 
Dosen  in  die  Bauclihöhle  weder  Tem])eratiirschwaidvungen  noch  Gewichts- 
abnahme konstatiert  werden  konnten.« 

Die  von  ItABix(j witsch  erzeugten  Infektionen  weichen  ganz  und  gar 
von  den  eigentlichen  Saccliaromykoscn  ab,  es  scheint  sich  bei  allen  um 
eine  Art  von  Se])sis  zu  liandehi,  die  durch  Hefen  hervorgerufen  ist. 
Rabixowitscii  betont  auch  ausdrücklich,  dass  ihre  Beobachtungen  sich 
von  den  Saccharomy kosen  unterscheiden,  und  dass  sie  insonderheit  auch 
eine  Gestalts Veränderung  oder  Kapselbildung  der  Hefen  nicht  bestätigen 
könne.  Diese  letztere  Bemerkung  erscheint  einigermaßen  auffällig  an- 
gesichts des  Satzes:  »Oft  sieht  man  um  die  gefärbte  Hefezelle  einen  ovalen 
ungefärbten  Hof«  (Seite  24). 

Ich  bin  niclit  zweifelliaft,  dass  bei  geeigneter  Behandlung  also  z.  B. 
im  frischen  Präparat  bei  Zusatz  von  Essigsäure  dieser  helle  Hof  als 
Kapsel  hervorgetreten  wäre. 

Ich  fülire  nun  nocli  die  mir  leider  nur  in  Autoreferaten  vorliegenden 
P)eobaclitungen  von  Casagrandi  über  pathogene  Wirkung  verschiedener 
Hefearten  an.  Casagrandi  hat  aus  diabetischem  Urine  eine  rote  Hefe, 
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Saccliaromyces  ruber,  isoliert,  die  er  mit  einem  von  Demme  aus  Käse  und 
aus  Milch  gewonnenen  Blastomycyten  identifiziert.  »Der  Saccharomyces 
ruber  ruft  nach  Einimpfung  in  dem  Unterhautbindegew’cbe,  in  dem  Peri- 
toneum und  in  den  Organen  die  Bildung  von  Knötchen  mit  eiterartigem 
Inhalte  hervor,  die  ganz  gleich  sind  mit  jenen,  welche  von  anderen 
Blastomyceten  und  auch  oidischen  Formen  hervorgebracht  werden.« 

Außerdem  erzeugt  er,  zusammen  mit  Milch  verschluckt  diarrhöische 
Erscheinungen;  ebenso  wirkt  Milch,  welche  mit  Sacchar.  ruber  besät, 
aber  vor  dem  Trinken  nach  Tyndall  sterilisiert  war,  während  ebenso 
behandelte  Bouillon  unschädlich  ist.  Nach  Casagkandi  wird  also  die 
Diarrhöe  nicht  durch  den  Blastomyceten  an  sich,  sondern  durch  Stofie 
bewirkt,  die  er  in  der  Milch  erzeugt. 

Auch  der  von  Bemak  im  Jahre  1855  im  Kanin(*henmagen  aufgefun- 
dene Saccharomyces  guttulatus  führt  bei  Batten,  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  und  in  den  Kollern  von  Hühnern  zur  Bildung  von  kleinen 
Knötchen  mit  eiterähnlichem  Inhalte  und  bewirkt  bei  den  ersten  drei 
Tierarten  den  Tod,  der  bei  Kaninchen  15—30  Tage,  bei  Meerschwein- 
clien  10 — 20  Tage,  bei  Batten  10 — 16  Tage  nach  der  Impfung  unter 
die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  eintritt.  Eine  andere  weiße  Hefe,  die 
hei  Meerschweinchen  Eiterung  erregt,  ist  von  Nescadimento^'^  1899  be- 
schrieben worden.  Woher  die  Hefe  stammt,  ist  nicht  angegeben. 

Wir  kommen  nunmehr  zu  dem  schwierigsten  aber  interessantesten 
Ka])itel,  dem  Vorkommen  von  Hefen  in  malignen  Geschwülsten. 


Die  Blastomyceten  in  malignen  Geschwülsten. 


.ledern  von  uns,  die  wir  über  ])atli(»genc  Hefen  gearbeitet  haben  und 
noch  arbeiten,  ist  die  ])rinzipielle  Bedeutung  der  Befunde  von  Anfang  an 
klar  gewesen.  Formen,  wie  sie  die  liefen  im  Gewebe  zeigen,  sind  bis 
zum  .lalirc  1894,  als  ich  mich  an  die  Züchtung  der  mir  vorliegenden 
Zelleinschlüsse  machte,  vorzugsweise  in  bösartigen  Geschwülsten  be- 
schrieben und  als  eventuelle  Erreger,  die  in  die  Klasse  der  Protozoen 
gehören,  gedeutet  worden,  ln  meiner  ersten  Mitteilung  »lieber  ])arasitäre 
Zelleinschlüsse  und  ihre  Züchtung«  ist  zum  erstenmal  wirklich  sicher  fest- 
gestellt,  dass  die  mir  vorliegenden  »Zelleinschlüsse«  1.  vermehrungsfähige 
Parasiten  und  2.  dass  diese  Parasiten  Hefen  sind.  Diese  Beobachtung 
wurde  alsbald  durch  die  Arbeiten  von  Sanfelice  bestätigt  und  durch 
Fekmi  A Aklth  wurde  ein  weiterer  Gewebsparasit,  der  solange  für  ein 
Protozoon  gegolten  hatte,  als  Hefepilz  erkannt.  Es  leuchtet  ein,  dass 
das  Bestreben  aller  Beteiligten  dahin  ging,  auf  der  betretenen  Bahn 
weiter  fortzuschreiten  und  zu  ermitteln,  ob,  bezüglich  welche  lB‘ziehungen 
zwischen  den  Zelleinschlüssen  in  den  malignen  Gescliwülsten  und  den 
Hefen  bestünden.  Das  Interesse,  das  die  Arbeiten  über  die  ])atliogenen 
Sprosspilze  alsbald  in  weiten  Kreisen  erweckt  hal)en,  ist  im  wcsentliclien 
auf  die  Lösung  dieser  Frage  gerichtet  gewesen:  Was  haben  die  Zell- 


einschlüsse in  den  Karzinomen  mit  den  Hefen  zu  thun? 

Jeder  der  sich  an  die  Lösung  dieser  Frage  macht,  muß  sich  vorher 
darü1)er  klar  werden,  dass  die  »Zelleinschlüsse«  ganz  und  gar  keine  Ein- 
heit darstellen,  sondern  dass  unter  dem  Begriff  »Zelleinschlüsse«  die 
verschiedenartigsten  Dinge  subsurnmiert  werden.  Infolgedessen  wird  es 
auch  niemand  unternehmen,  die  Natur  dieser  Gebilde  generell  fest- 
stellen zu  wollen,  oder  wenn  er  es  unternimmt,  wird  er  alsbald  erfahren, 
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dass  eine  solche  Verallgemeinerung  zu  fehlerhaften  Deutungen  führt  und 
dazu  beiträgt,  die  wirklich  gefundenen  Resultate  als  zweifelhaft  erscheinen 
zu  lassen  und  in  Misskredit  zu  bringen.  Die  Wahrheit  des  Satzes: 
»Divide  et  impera«  zeigt  sich  auch  hier.  Man  begnüge  sich  damit,  ein- 
zelne ganz  bestimmte  Formen  in  ihrem  Wesen  erkannt  zu  haben. 

Wenn  man  den  oben  ausgesprochenen  Satz,  dass  die  Zelleinschlüsse 
keine  Einheit  darstellen,  als  richtig  anerkennt,  dann  wird  auch  einleuch- 
ten, wie  wenig  stichhaltig  der  von  verschiedenen  Seiten  (Ricker  und  a.) 
erhobene  Einwurf  ist,  dass  die  Hefen  im  Gewebe  anders  aussähen  als 
die  »Zelleinschlüsse«  in  den  Geschwülsten.  Im  übrigen  soll  man  äußerst 
vorsichtig  sein,  wenn  man  von  den  Hefen  behauptet,  sie  sähen  anders 
aus  als  die  und  jene  Gebilde.  Die  Polymorphie  der  Hefen  ist  eine  wirk- 
lich ganz  enorme.  Zu  den  weitgehenden  Gestalts-  und  Größenunter- 
schieden  der  Hefen  in  den  Kulturen  kommen  die  vielen  Mannigfaltig- 
keiten in  der  Kapselbildung  und  die  Unzahl  der  Formen,  die  die  ab- 
sterbenden  und  degenerierten  Hefen  in  Geweben  darlneten.  Nimmt  man 
hierzu  noch  Gestaltsveränderungen,  die  die  Blastomyceten  bei  der  Här- 
tung und  vor  allem  bei  der  starken  Schrumpfung  erfahren,  die  mit  dem 
Einlegen  in  Kanadabalsam  ver])unden  ist,  so  wird  mau  verstehen,  dass 
es  wirklich  keine  Uebertreibung  ist,  wenn  gesagt  wird:  Die  Hefen 
können  alle  Formen  von  Zelleinschlüssen,  die  von  den  ver- 
schiedensten Autoren  beschrieben  sind,  im  Gewebe  darbieten. 
Sanfelice  ist  es  ja  auch  ohne  Schwierigkeit  gelungen,  in  seinen  Prä- 
paraten Analoga  für  die  von  den  verschiedensten  Autoren  al)gebildeten 
»Krebsparasiten«  zu  finden  und  vorzuzeigen,  und  alle  die  von  ihm  vor- 
gebrachten verschiedenen  Formen  sind  einzig  und  allein  durch  den 
Saccharomyces  ncofornians  gebildet  worden.  Wer  von  uns  kann  sagen, 
ol)  die  Polymorphie  mit  den  bis  heute  als  pathogen  erkannten  Hefearten 
erschö])ft  ist?  Wer  will  behaupten,  dass  nicht  andere  Blastomyceten 
noch  ganz  andere  Bilder  geben  können? 

Legt  nnn  also  schon  die  Aehulichkeit  der  Hefen  mit  den  sogenann- 
ten Krel)sparasiten  den  Gedanken  nahe,  ihnen  eine  gewisse  Rolle  in  der 
Aetiologie  der  malignen  Geschwülste  zuzuerkennen,  so  gewinnt  diese 
Annahme  noch  sehr  erheldich  an  Wahrscheinlichkeit  durch  den  Umstand, 
dass  die  Hefen,  in  Tierköri)er  gebracht,  vielfach  wirklich  geschwulst- 
artige Knoten  an  der  Impfstelle  sowohl  als  auch  in  den  inneren  Organen 
hervorrufen.  Jeder,  der  solche  Saccharomykosen,  wie  sie  in  Figur  4, 
5 und  6 gezei(*hnet  sind,  zum  ersten  Male  sieht,  wird  thatsächlich  auf 
das  höchste  über  diese  Art  der  künstlichen  »Tumoren«  erstaunt  sein.  Aber 
diese  »Tumoren«  sind  keine  Geschwülste  im  pathologisch  anatomischen 
Sinne,  sondern  Wucherungen  von  Blastomyceten,  in  sehr  wechselndem 
Verhältnis  vermischt  mit  entzündlicher  Proliferation  des  Gewebes. 

Nur  Sanfelice  und  seine  Anhänger  halten  die  durch  den  Saccha- 
romyces neoformans  im  Gewebe  erzeugten  Verdickungen  für  wirkliche 
Geschwülste  auch  im  pathologisch  anatomischen  Sinne.  Auf  diesen  Punkt 
noch  näher  einzugehen,  habe  ich  mir  auf  S.  689  noch  Vorbehalten  und 
will  dies  jetzt  hier  nachholen. 

Sanfelice  hat  mit  anerkennenswerter  Ausdauer  au  Hunden  experi- 
mentiert, denen  er  den  Saccharomyces  neoformans  in  der  verschiedensten 
Weise  heibrachte.  Schon  bei  den  ersten,  an  40  Hunden  vorgenommenen 
Impfungen  glaulite  Sanfelice  wirkliche  Tumoren  erzeugt  zu  haben. 
Allein  die  beschriebenen  Knoten  wurden  weder  als  wirkliche  Geschwülste 
— Sanfelice  ist  sich  nicht  klar,  ob  er  sie  zu  den  Karzinomen  oder 
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Sarkomen  reeliiien  soll  — auerkaiint,  noch  wurde  anerkannt,  dass  sie 
nl)erliaui)t  in  ätiolog-iseliem  Zusammenliange  mit  den  Blastomyceten 
ständen.  In  der  Folgezeit  hat  mm  Sanfelice  die  Organismen  mehr- 
mals durch  den  Hundekörper  hindurehgeschickt  und  zur  Impfung  ver- 
^vandt,  in  der  Annahme,  dass  sie  sich  so  allmählich  dem  Hundekörper 
adaptierten.  Impft  er  solche  Blastomyceten  in  die  Jugidarvene,  so  findet 
er  in  den  yerschiedensten  Organen  gclldichweiße  Knötchen,  die  aus  ge- 
wucherten Bindegewehszellen  bestehen,  die  Hefen  in  der  gewöhnlichen 
Form  enthalten,  und  durch  Züchtung  wiedergewinnen  lassen.  Die  Hunde 
starben  nach  längstens  IV2  Monaten.  Sanfelice  deutet  diese  kleinen 
Knötchen,  die  ja  allem  Anscheine  nach  als  Reaktion  des  Oewehes  auf 
die  eingeschwemmten  Pilze  aufzufassen  sind,  als  die  Anfänge  wirklicher 
Oeschwulsthildung,  während  sie  doch  in  Wirklichkeit  nichts  weiter  dar- 
stellen als  kleine  Entzündungsherde,  durch  die  sich  die  Organe  der  Ein- 
dringlinge erwehren.  Dass  sie  dies  mit  bestem  Erfolge  thun,  dafür  spricht 
meines  Ermessens  der  Umstand,  dass  viele  verkalkte  Hefen  darin  gefunden 
werden,  die  docli  als  ahgetötet  oder  abgestorben  angesehen  werden  müssen. 
Auch  Buschke,  Maffucci  Sik’leo,  Bonome  und  andere  deuten  diese 
Knötchen  genau  so  wie  ich,  und  die  abweichende  Deutung  Sanfelices 
zeigt  uns,  dass  dieser  Autor  l)efangen  ist  und  sicli  hei  der  Beurteilung 
seiner  Versuclie  nur  von  dem  AVunsche  leiten  lässt,  wirkliche  Geschwülste 
mit  dem  Saccharomyces  neoformans  hervorgehracht  zu  haben. 

Bei  solcher  Lage  der  Dinge  kann  es  nun  nicht  verwundern,  dass  man 
auch  den  weiteren  Beoha(*htungen  und  Deutungen  Sanfejaces  eine  ge- 
Avisse  Vorsi(*ht  entgegenhringt. 

AVenn  nun  weiter  hei  Hunden,  die  die  lm])fung  viele  Monate  über- 
leben, später  Blastomyceten  Aveder  aufzufinden  noch  zu  kultivieren  sind, 
so  schließe  ich  angesichts  der  ahgestorhenen  und  verkalkten  Hefen  in 
den  oben  beschriebenen  Knoten,  dass  keine  Hefen  mehr  im  Körper  vor- 
handen sind.  Sanfelice  hingegen  findet  hei  solchen  Hunden  und  Katzen 
Kör])erchen,  die  ganz  anders  aussehen  als  die  lebenden  Formen  von 
Sacchar.  neofonn.  und  sich  auch  auf  keine  AA'eise  züchten  lassen,  und 
er  schließt  nun,  dass  diese  den  RussELschen  Fuchsinkör])erchen  ent- 
sjn’echenden  Gebilde  eine  andere  Erscheinungsform  des  Blastomyceten 
darstellen.  Diese  AVachstumform  sollen  sie  bilden,  sobald  sie  sich  dem 
Tierkörper  ada])tiert  haben,  und  diese  Aii])assung  an  den  Tierkörper  soll 
nun  andererseits  ihre  ganzen  Lehenshedingungen  so  geändert  haben, 
dass  sie  eben  auf  künstlichen  Kährhöden  außerhalh  des  Köi*])ers  nicht 
mehr  zu  züchten  sind.  Es  bedarf  Avohl  keiner  langen  Auseinandersetzung, 
um  darzuthun,  dass  die  lIy])othese  Aveder  durch  die  Versuche  Sanfelices 
gestützt  noch  durch  irgend  Avelche  Analogieen  in  der  Naturgeschichte 
Avahrs('heinlich  gemacht  Avird.  Trotzdem  Avird  aber  diese  Hypothese  von 
Sanfelice  zur  BeAveisführung  in  den  Avichtigsten  Fragen  ohne  Aveiteres 
fernerhin  benutzt. 

Sanfelice  beschreibt  im  Jahre  1898  an  zAvei  Hunden  Veränderungen, 
die,  nach  Text  und  Ahhildungen  zu  schließen,  thatsächlich  Tumoren,  und 
ZAvar  Adenokarzinome  zu  sein  scheinen,  Beide  sind  im  Anschluss  an 
Impfungen  mit  Saccharomyces  entstanden,  der  eine  in  der  Brustdrüse, 
der  andere  in  dem  Hoden.  Die  GescliAvülste  enthalten  aber  keine  der 
geAvöhnlichen  Hefenformen,  noch  lassen  sich  Blastomyceten  daraus 
züchten.  Adelmehr  findet  Sanfelice  die  vorher  erAvähnten  RussELSchen 
Körperchen  darin  und  behauptet,  sie  Avären  die  veränderten  Hefen  und 
die  Erreger  der  GescliAvülste.  Die  Thatsache,  dass  hier  zAvei  GescliAvülste 
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bei  Hnucleu  entstanden  sind  in  Organen,  in  denen  Saxfelice  experimen- 
tiert bat,  ist  ja  allerdings  auffällig,  dennoch  trage  ich  stärkste  Dedenken, 
sie  ohne  weiteres  mit  den  eingeimpften  Hefen  in  Beziehung  zu  bringen. 
Denn  einmal  kommen  ja  bei  Hunden  solche  Geschwülste  spontan  vor, 
und  Sanfelice  hat  ungefähr  mit  60  Hunden  experimentiert,  zweitens 
haben  diese  Hunde  Jahre  lang  in  der  Gefangenschaft  gelebt,  wahr- 
scheinlich nicht  unter  den  besten  hygienischen  Bedingungen,  und  drit- 
tens berichtet  Sanfelice,  dass  er,  um  die  Drüsen  zur  Wucherung  an- 
zuregen, allerlei  Reizungen,  Quetschungen,  Läsionen  u.  s.  w.  daran 
vorgenommen  hat. 

Auch  Baumgarten  & Nichols  stehen  auf  dem  Standpunkt,  dass  der 
Zusammenhang  zwischen  den  Geschwülsten  und  dem  Saccharomyces 
neoformans  noch  nicht  erbracht  ist,  und  hier  nur  durch  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  vorgetäuscht  sein  könnte.  Somit  wäre  also  auch  jetzt 
noch  nicht  der  Beweis  erbracht,  dass  Geschwülste  künstlich  durch  Ein- 
impfung von  Blastomyceten  erzeugt  werden  können.  Neuerdings  scheint 
auch  Sanfelice  ^2  jgn  Standpunkt  aufgegeben  zu  haben,  dass  die  Russell- 
schen  Körperchen  die  Wachstumsform  der  Hefen  bedeuten,  die  diese  in 
malignen  Geschwülsten  annehmen,  und  dass  diese  als  die  eigentlichen 
Erreger  derselben  anzusehen  sind.  Denn  um  dem  Einwand  zu  begegnen, 
dass  die  »Zelleinschlüsse«  Gewebsdegenerationen  sind,  stellt  er  fest,  dass 
ein  Teil  der  Zelleinschlüsse  allerdings  hierdurch  zu  erklären  sei,  dass  ein 
anderer  Teil  dagegen  von  Hefen  gebildet  werde.  Auf  Grund  seiner  Er- 
fahrungen bildet  er  nun  Typen  von  beiden  Arten  ab.  Unter  den  ab- 
gebildeten Parasiten  vermissen  wir  aber  ganz  die  RussELLschen  Körper- 
chen, finden  vielmehr  nur  Formen,  die  auch  sonst  den  Bildern  entsprechen, 
die  die  Hefen  im  Gewebe  liefern. 

So  hat  sich  denn  herausgestellt,  dass  auf  dem  von  Sanfelice  be- 
gangenen Wege  der  Beweis  für  den  parasitären  Ursprung  des  Karzinoms 
vorderliand  nicht  zu  fülircn  ist.  Sehen  wir  nun  zu,  was  auf  dem  andern 
Wege  durch  diejenigen  ermittelt  ist,  die  die  vorhandenen  Karzinome  auf 
die  Anwesenheit  von  Blastomyceten  geprüft,  bezüglich  die  Rolle,  die  diese 
spielen,  festzustellen  versucht  hal)en. 

Da  giebt  cs  zunächst  eine  ganze  Anzahl  von  Arbeiten,  die  in  Ueber- 
schätzung  der  von  Sanfelice  und  anderen  gemachten  Angaben  vermittels 
der  für  Hefen  angegelicnen  Färljungcn  eine  Anzahl  von  Tumoren  be- 
handeln, darin  Gebilde  finden,  die  sich  wie  Hefen  fär])en  und  nun  den 
Beweis  für  erl)racht  halten,  dass  Blastomyceten  in  den  Geschwülsten 
Vorkommen  und  die  Erreger  derselben  sind.  Der  wissenschaftliche  Wert 
dieser  von  Roncali-^^,  Aievoli^,  BinaghU  und  Bethe^  gelieferten  Unter- 
suchungen ist  nicht  sehr  hoch  anzuschlagen,  eine  wirkliche  Beweiskraft 
wohnt  ihnen  nicht  inne. 

Ebensowenig  kommt  al)cr  den  Beoiiachtungen  von  Pelagatti^o 
besondere  Bedeutung  zu.  Pelagatti  härtete  verschiedene  Hefekulturen 
wie  Gewel)sstückc,  l)ettete  sie  in  Celloidin  ein,  schnitt  und  färbte  sie  auf 
verschiedene  Weise  und  stellte  dann  fest,  dass  gewisse  Färbungs- 
difterenzen  zwischen  diesen  kultivierten  Hefen  und  den  in  den  Ge- 
schwülsten vorkommenden  Körpern  beständen.  Aus  diesen  Färbungs- 
verschiedenheiten schließt  Pelagatti  nun,  dass  die  in  den  Geschwülsten 
vorkommenden  Köri)er  keine  Blastomyceten,  sondern  Gewebsdegenerationen 
sind.  Er  behandelt  dabei  die  Zelleinschlüsse  wieder  als  Einheit  und 
Übersicht  ferner,  dass  bei  den  Blastomyceten  ebenso  wie  bei  den  Kokken 
und  Bazillen  die  verschiedenen  Arten  verschiedene  Färbbarkeit  besitzen 
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köiiiien,  mul  dass  ferner  die  Hefen  im  Tierkörper  ihre  Eigenschaften  nach 
mancher  Bichtung  hin  ändern. 

Wir  sehen  hieraus  immer  wieder  aufs  neue,  dass  durch  solche 
Färbungsverfahren  die  Geschwulstfrage  ganz  sicher  nicht  zu  lösen  ist, 
sondern  dass  wirklich  nichts  weiter  übrig  l)leibt,  als  die  Natur  und  das  Wesen 
der  vermeintlichen  Parasiten  durch  die  Kultur  festzustelleu.  Nur  diese 
kann  uns  über  die  Fragen  Aufschluss  gel)en.  Welche  Zelleinschlüsse  sind 
])arasitär?  Sind  diese  Parasiten  Hefen?  Und  welche  Bolle  kommt  ihnen 
l)ezüglich  der  Aetiologie  der  Geschwülste  zu? 

Dass  Hefen  in  einem  großen  Teile  von  bösartigen  Geschwülsten  Vor- 
kommen, darüber  kann  heute  ein  Zweifel  nicht  mehr  bestehen.  Ich 
selbst,  Mafflxci  t'c  Sikleo,  Bonome,  Boxcali  u.  a.  haben  durch  Unter- 
suchung des  frischen  Präparates  und  durch  die  Kultur  unabhängig  von 
einander  festgestellt,  dass  in  einem  großen  Prozentsatz  von  Karzinomen 
und  Sarkomen  Hefen  Vorkommen  und  sich  ohne  große  Mühe  daraus 
züchten  lassen.  Die  Blastomyceten  sind  mit  einiger  Sicherheit  und  in 
großer  Zahl  nachzuweisen,  wenn  die  Geschwülste  exulzeriert  sind,  sie 
sind  sehr  \ie\  schwerer  oder  meistens  garnicht  zu  kultivieren  aus  Tumoren, 
die  nicht  exulzeriert  sind.  Die  exulcerierten  Geschwülste  enthalten  die 
IBastomyceten  nicht  nur  in  der  Umgebung  der  Geschwürstläche  oder  in 
dem  Hau])ttumor.  sondern  auch  in  den  verschiedensten  und  weit  ent- 
legenen Metastasen. 

Tierex])erimente,  die  man  mit  so  gewonnenen  Hefen  angestellt  hat, 
sind  in  überwiegend  großer  Mehrzahl  negativ  ausgefallen,  trotzdem  die 
meisten  Untersneher,  älinlieh  wie  ich  sell)st,  die  verschiedensten  In- 
fektionsmodi und  Versuchstiere  gewählt  haben,  wie  Eins])ritzen  unter  die 
Haut,  in  die  Bauchhöhle,  in  die  verschiedensten  Organe,  zumal  Hoden 
und  Brustdrüse,  unter  allerlei  Läsionen  derselben,  durch  Wochen  hindurch 
fortgesetztes  Einreiben  in  oberllächlich  geseliundene  Haut,  Verfüttern  der 
Kulturen  auf  Tiere  u.  s.  w. 

Nur  eine  kleine  weiße  Hefe,  die  ich  aus  einem  schnellwachsendcn 
traubig(Mi  ^sarkom  der  Scheide  eines  kleinen  Mädchens  gewonnen  habe, 
fand  ich  in  einer  von  vier  geini])ften  Mäusen,  die  nach  6 Monaten  starl), 
wieder  und  zwar  in  der  Innige;  hier  bestand  eine  diffuse  Verdickung 
des  interstitiellen  Gewebes,  mit  großen  Zellen,  die  angefüllt  waren  mit 
grünlich  schillernden  Hefezellen.  Diese  ließen  sich  auch  züchten,  aber 
ergaben,  wiederum  auf  Mäuse  verimpft,  vollkommen  negative  Versuchs- 
resultate. 

BoxcalU-  züchtete  aus  einem  exulzerierten  Adenokarzinom  des  Kolon 
mit  Metastasen  im  Netz  auf  sauren  Zuckerlösungen  eine  weiße  Hefe,  die 
zuweilen  zu  ganz  kurzen  Hyphen  auswuchs.  Nach  Einbringung  größerer 
(4  ccm)  Mengen  von  Beinkulturen  fand  er  bei  Meerschweinchen  15  bis 
ßO  Tage  naeli  der  Inpifung  kleine  weiße  Knötchen  auf  dem  Peritoneum, 
in  Miiz,  Pankreas  und  Lungen.  Die  Knötchen  setzen  sich  aus  An- 
häufungen von  Parasiten  und  wenigen  Gewebszellen  zusammen,  erweisen 
sich  also  als  echte  Saccharomykoseherde.  In  dem  Kolonkarzinom  des 
Menschen  waren  die  Blastomyceten  vielfach  verkalkt,  ähnlich  wie  die 
Saccharomyces  lithogenes  Sanfelices;  wegen  ihres  glashellen  Aussehens 
giebt  Boxcali  ihnen  den  etwas  laugen  Namen  » Sacch aromyccs  vitro 
simile  degenerans«. 

Auch  Mafflcci  & Sirleo  haben  unter  den  aus  zahlreichen  Tumoren 
gezüchteten  Hefen  nur  eine  Art  gefunden,  die  sich  für  Tiere  pathogen 
erwiesen  hat.  Es  handelt  sich  um  eine  weiße  Hefe,  die  aus  der 
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Metastase  eines  Brustkrebses  im  Ovarium  stammt  und  die  bei  der  Injektion 
in  die  Halsader  von  Meerschweinchen  Pneumonie  und  Abszesse  in  Haut 
und  Nieren  hervorgerufen  hat.  Auch  Flimmer  hat  aus  den  vielen  unter- 
suchten Geschwülsten  nur  eine  Hefe  von  ähnlicher  Wirkungsart  gezüchtet. 

Aus  den  referierten  Untersuchungen  lässt  sich  nur  folgern,  dass  Hefen 
in  vielen  Geschwülsten  Vorkommen  und  besonders  dann  darin  Vorkommen, 
wenn  diese  exulzeriert  sind,  es  lässt  sich  aber  keinesfalls  daraus  der 
Beweis  dafür  herleiten,  dass  die  Hefen  die  Erreger  der  bösartigen  Ge- 
schwülste sind.  Dies  erkennt  auch  Boxome  infolge  ähnlicher  Unter- 
suchungsresultate  an,  immerhin  ist  er  aber  doch  geneigt,  ihnen  eine 
gewisse  Bolle  bei  der  Ausbreitung  des  Karzinoms  zuzuerkennen  und  zwar 
auf  Grund  folgender  Beobachtung. 

Werden  Blastomyceten,  die  aus  menschlichem  Karzinom  gewonnen 
sind,  in  großer  Menge  in  andere  Krebse  eingeführt,  so  führen  sie  eine 
schnelle  Erweichung  der  Geschwulst  durch  Degeneration  ihrer  Elemente 
herbei  und  da  man  nun  gerade  bei  allgemeiner  Miliarkarzinose  in  den 
kleinen  metastatischen  Knötchen  Blastomyceten  mit  einer  gewissen  Begel- 
mäßigkeit  antrifft,  so  schließt  Bonome,  dass  die  Hefen  zu  einer  schnellen 
Ausbreitung  und  Verschleppung  der  Krebse  beitragen,  indem  sie  Degene- 
ration der  Geschwulstzellen  bewirken,  das  feste  Gefüge  des  Tumors  zer- 
stören und  das  Krel)svirus  in  die  so  eröfifneten  Lymph-  und  Blutgefäße 
überführen. 

Im  Gegensatz  nun  zu  diesen  letztgenannten  Untersuchern,  die  den 
Hefen  zunächst  nur  eine  untergeordnete  Bolle  bei  der  Entstehung  der 
Karzinome  zuerkennen,  ist  nun  im  Jahre  1900  als  ein  neuer  eifriger 
Verfechter  der  Lehre,  dass  die  Geschwülste,  in  specie  die  Krebse  infek- 
tiöser Natur  seien  und  durch  Blastomyceten  hervorgerufen  werden,  der 
bekannte  Dresdener  Gynäkologe  Leopold  auf  dem  Kampfplan  erschienen. 

Durch  Untersuchung  von  frischen,  wie  gehärteten  und  gefärbten  Karzi- 
nomen, durch  Kultur  und  Tierex])erimente  kommt  Leopold  zu  der  Ueber- 
zeugung,  dass  die  Tumoren  tliatsächlich  durch  Blastomyceten  erzeugt 
werden.  Die  gewöhnlichen  frischen  Untersuchungen  hat  Leopold  modi- 
fiziert, indem  er  vermittels  eines  eigens  dazu  konstruierten  heizbaren 
Mikroskops  Trö])fcbenkulturen  (Aussaat  der  Karzinome)  durch  Wochen 
hindurch  unter  dem  Mikroskop  l)ei  einer  Temperatur  von  37 — 38°  C. 
beobaclitet  und  verfolgt  hat.  Danach  hat  er  in  den  genugsam  bekannten 
und  beschriebenen  hellen,  teilweise  dopi)elt  konturierten  Kügelchen  (Zell- 
einschlüssen), teils  S])orulationen,  teils  St)rossungen  beobachten  können. 
Die  Kultur  hat  bei  4 Fällen  von  20  verimpften  Karzinomen  Blasto- 
mycetenkulturen  in  Beinkultur  geliefert.  Von  den  so  gefundenen  4 Hefen- 
kulturen bat  sich  eine  als  i)atliogen  für  Batten  erwiesen.  Von  5 mit 
Aufschwemmungen  in  den  Hoden  geimpften  Batten  fand  sich  bei  einer, 
als  sie  nacb  62/2  Monaten  starb,  das  ganze  Peritoneum  über  und  über 
mit  »weißen,  rötlichen  bis  l)lauen,  hirsekorn-  l)is  bohnengroßen  Knötchen« 
ül)ersät.  »Audi  das  Zwerchfell  ist  durch  solche  Geliilde  bis  zur  Stärke 
von  1 cm  verdickt«. 

»Die  Tumoren  selbst  aber  bieten  die  Struktur  von  Biesenzellensar- 
komen  dar.  Denn  zwischen  sich  kreuzenden  Bündeln  von  lockerem  und 
welligem  Bindege welie  liegen  Bindegewebszellen  in  allen  möglichen  Größen 
und  Bichtungen  durcheinander.  Das  Protoplasma  dieser  bis  zu  15 — 10  p 
großen  Zellen  ist  stark  gequollen,  aber  von  gleichmäßiger  Beschaffen- 
heit, die  Kerne  bedeutend  vergrößert,  in  manchen  Zellen  bis  zu  sechs 
und  zehn  dicht  aneinander  gedrängt,  namentlich  am  Bande  des  Protoplas- 
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mas.  Auffalleiul  ist  der  G elaßreiclitnm  dieser  Tumoren.  Im  Quersclmitt 
der  Gefäße  sind  ebenfalls  Blastomyceten  der  verschiedensten  Größe  an- 
zutrelien«  (S.  37  und  38). 

Wie  schon  aus  der  Besehreil)ung’  hervorc,’eht,  liält  Leopold  die  Knöt- 
chen für  wirkliche  Kiesenzellensarkome,  id  est  für  wahre  Geschwülste 
im  wissenschaftlichen  Sinne.  Er  hat  seiner  Ansicht  zufolg'e  aus  einer 
hösartig-en  Geschwulst  die  darin  zahlreich  erkennharen  »Einschlüsse«  als 
Hefen  gezüchtet,  mit  diesen  Hefen  hei  Ratten  wiederum  bösartige  Ge- 
schwülste hervorgerufen,  aus  diesen  die  Hefen  durch  Kultur  wiederum 
isoliert  und  glaubt  nun  damit  den  Beweis  geliefert,  dass  die  Hefen  die 
Ursache  der  Karzinome  sind.  Ich  l)edauere,  dass  ich  sowohl  die  Deu- 
tungen als  auch  die  Schlussfolgerungen  von  Leopold  nicht  mitmachen 
kann  und  leider  konstatieren  muss,  dass  auch  durch  diese  ungeheuer 
mühevolle  Arbeit  die  Geschwulstfrage  noch  nicht  gelöst  ist.  Allerdings 
ist  ja  entschieden  von  großer  Wichtigkeit,  dass  Leopold  wenigstens  2mal 
Hefen  aus,  wenn  ich  recht  verstehe,  nicht  exulzerierten  Karzinomen  ge- 
züchtet hat.  Von  einer  derselben  stammt  die  mit  Erfolg  zur  Tierinfektion 
verwandte  Hefe;  sie  ist  von  einem  Fall  von  do|)])elseitigem  Ovarialkarzi- 
nom  gewonnen.  Nun  haben  wir  Pathologen  aber  gar  zu  oft  die  Erfah- 
rung gemacht,  dass  die  Kliniker  gerade  die  krehsig  erkrankten  Ovarien 
als  ])rimär  erkrankt  exstir])ieren,  und  dass  sich  nachher  S])äter  hei  der 
Sektion  herausstellt,  dass  die  Frau  an  einem  .Alageidcrehs  leidet,  der  bis 
dahin  unhemerkt  gehliehen  ist.  Erfahrungen,  die  wir  nach  dieser  Richtung 
an  unserm  Ja  gar  nicht  so  großen  Greifswalder  Material  gemacht  haben, 
sind  in  den  Dissertationen  von  Ronisriiox,  Rhein,  Ratiiekt  niedergelegt 
worden.  IMan  wolle  es  mir  also  nicht  als  Schmälerungssucht  auslegen, 
wenn  ich  angesichts  der  Wichtigkeit  des  Falls  mit  der  ^löglichkeit  einer 
solchen  Kom])likation  rechne.  Ist  aber  die  Erkrankung  in  den  hier  vor- 
liegenden Ovarien  sekundär  im  Anschluss  an  ein  .Alagenkarzinom  ent- 
standen, so  hätten  wir  die  Hefen  in  der  Metastase  eines  ulzerierten 
Karzinoms,  wie  solche  hier  von  den  verschiedensten  Autoren  z.  B.  Maf- 
FPCCi  A SiKLEo  gefunden  worden  sind.  Dies  ist  das  erste  Bedenken, 
das  ich  gegen  den  Fundort  der  pathogenen  Hefe  habe,  noch  schwerer 
ist  der  Einwand,  den  ich  gegen  die  Deutung  Leiu’olds  bezüglich  der 
Knötchen  auf  dem  Peritoneum  der  Ratte  erheben  muss.  Dass  die  Knöt- 
chen durch  die  Hefen  hervorgerufen  sind,  diese  Hefe  also  pathogen 
ist,  und  somit  Leopold  aus  einem  Karzinom  eine  für  Ratten  jiathogene 
Hefe  gezüchtet  hat,  muss  zugestanden  werden,  aber  dass  diese  Saccharo- 
mvkoseherde  wirklich  echte  Geschwülste  sind,  ist  vorderhand  zu  be- 
streiten. Sie  reihen  sich  vielmehr  vollkommen  den  Saccharomykoseherden 
an,  die  hei  langdauernder  chronischer  Infektion  auch  mit  andern  Hefen 
entstehen,  und  wie  solche  z.  B.  von  Saxfelice,  mir  und  Petersex  & 
Exxer  genauer  heschriehen  sind.  Es  handelt  sich  um  Granulations- 
geschwülste mit  sehr  vielen  Riesenzellen,  die  die  Hefen  heherhergeu. 
Noch  weniger  eindeutig  und  beweiskräftig  sind  die  Befunde  Leopolds 
nach  Ueberiitlanzung  von  Krehsstückchen  auf  Tiere.  Ich  kann  es  mir 
und  Leopold  ersparen,  diese  Versuche  noch  näher  zu  zerpflücken  und 
würde  also  zu  dem  Resultate  kommen,  dass  die  bisher  vorliegenden 
Untersuchungen  noch  keineswegs  den  Nachweis  zu  führen  vermögen, 
dass  die  Karzinome  durch  Blastomyceten  verursacht  werden.  Auf  der 
andern  Seite  muss  aber  auch  anerkannt  werden,  dass  die  bisherigen 
Beobachtungen  keineswegs  dagegen  sprechen,  im  Gegenteil,  ich  finde, 
sie  ermuntern  die  Versuche  nach  jeder  Richtung  hin  foHzusetzen. 
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Malariaparasiten. 
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Marineoberstabsarzt  und  Privatdozent  in  Kiel. 


Mit  1 farbigen  Tafel  nnd  79  Abbildungen  im  Text. 


Dem  Zwecke  des  Buches  entsprechend  sollen  Geschichte  der  Malaria- 
forschung, Entwicklungs-  und  Uebertragungsweise  der  Malariaparasiten, 
Epidemiologie,  sowie  die  Pathogenese  der  Malariafieber  ausführlich,  die 
klinischen  und  hygienischen  Beziehungen  der  Malariaparasiten  aber  nur 
kurz  abgehandelt  werden.  Daher  können  die  letzteren  Kapitel  auch 
keinen  Anspruch  auf  Vollständigkeit  machen,  sondern  nur  als  eine  all- 
gemeine Uebersicht  der  wichtigsten  Thatsachen  gelten. 

I.  Geographisches  und  Geschichtliches. 

Die  Rücksicht  auf  den  Raum  gestattet  nicht,  eine  ausführliche  ins 
einzelne  gehende  Darstellung  der  geograjihischen  Verbreitung  der  Malaria- 
parasiten zu  geben.  In  gedrängter  Kürze  aber  eine  Uebersicht  der  Ver- 
breitung der  Malariaparasiten  geben  zu  wollen,  würde  gleichbedeutend 
mit  der  Wiedergabe  einer  Reihe  von  mehr  oder  weniger  bekannten  geo- 
graphischen Namen  sein.  Etwas  Verständliches  und  Brauchbares  kann 
aber  eine  derartige  Uebersicht  niemals  werden,  ganz  abgesehen  davon, 
dass  sie  nie  auch  nur  annähernd  vollständig  sein  kann. 

Ich  habe  mich  daher  darauf  beschränkt,  nur  wenige  Angaben  allge- 
meinster Art  zu  machen  und  verweise  diejenigen,  die  sich  besonders  für 
die  geographische  Verbreitung  der  Malariafieber  interessieren,  auf  die- 
jenigen Spezial  werke,  die  einzelne  Länder  oder  Küstenstrecken  in  dieser 
Hinsicht  im  besonderen  behandeln,  und  auf  die  historisch-geographische 
Pathologie  von  Hiiiscii. 

A.  Geographisches. 

Die  Malariaparasiten  finden  sich  in  einer  Zone,  die  von  40°  S bis 
60°  N reicht.  Allerdings  sind  sie  in  diesem  ungeheueren  Raume  nicht 
gleichmäßig  verteilt.  Während  sie  an  den  Grenzen  dieses  Gebietes  nur 
hin  und  wieder  in  seltenen  Einzelfällen  beobachtet  werden,  kommen  sie 
in  manchen  Gegenden  zwischen  den  Wendekreisen,  z.  B.  Kamerun,  Niger- 
delta, Ost-  und  Zentral-Afrika,  Sierra  Leone  oder  Neu-Guinea,  so  häufig 
vor,  dass  sie  den  nosologischen  CJharakter  dieser  Länder  bestimmen. 
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AVeiterlüu  muss  hervorgeliobeu  werden,  dass  die  Malariaparasiten 
liauptsäclilicli  an  niedrigen,  sumpiigen  Küsten  oder  in  Gegenden  ge- 
deihen, die  einen  wasserreichen  Untergrund  haben.  Worin  das  seinen 
Grund  hat,  werden  wir  später  sehen. 

Allerdings  kommen  sie  auch  in  wUstenartigen  Ländern,  z.  B.  in 
Egypten  und  im  Karst  vor  und  zwar  im  ersteren  Land  auf  scheinbar 
trockenem  Sande,  im  Karst  auf  scheinbar  wasserlosem  Felsboden. 
Näheres  hierüber  wird  im  Kapitel  »Epidemiologie«  mitgeteilt  werden. 
In  den  Gebirgen  reichen  sie  nur  bis  zu  einer  ganz  bestimmten  Höhen- 
lage, die  je*  nach  der  Lage  der  Gebirge  zum  Aequator  verscliieden  ist. 

Verhältnismäßig  frei  oder  ganz  frei  von  Malariaparasiten  können  — 
selbst  in  den  Tropen  — Inseln  sein,  die  in  größerer  Entfernung  vom 
Festland  liegen.  Es  lässt  sich  aber  darüber,  wie  weit  eine  Insel  vom 
Festland  entfernt  sein  muss,  um  malariafrei  zu  sein,  keine  allgemein 
gültige  Angabe  machen.  Es  sind  dabei  lokale  Einflüsse  maßgebend. 
So  gilt  z.  B.  Neu-Caledonien  als  malariafrei,  dasselbe  wird  von  den 
Samoa-Inseln  behauptet.  Blutuntersucbungen  aber,  die  allein  ausschlag- 
gebend sein  würden,  sind  meines  Wissens  in  diesen  Gegenden  noch 
nicht  gemacht  worden.  Jedenfalls  sind  die  riiili})])inen,  die  ebenfalls 
von  einigen  Autoren  als  malariafrei  bezeichnet  werden,  malariadurcb- 
seucht. 


B.  Geschichtliches. 

Von  den  Anschauungen  und  Ideen,  die  vor  der  Entdeckung  der 
Malaria])arasiten  über  das  Zustandekommen  der  durch  die  Malariapara- 
siten hervorgerufenen  .Alalariaüeher  herrschten,  will  ich  nicht  si)rechen. 
l)enn  das  würde  zu  weit  führen. 

Ich  will  vielmehr  gleich  mit  der  Entdeckung  der  iUalariaparasiten 
beginnen,  hieran  in  chronologischer  Folge  die  Entwicklung  von  der 
Lehre  der  Mahiriaparasiten  anschließen  und  erst  am  Schluss  kurz  die 
Arbeiten  derjenigen  Autoren  besprechen,  die  das  Vorhandensein  der 
Malaria])arasiten  leugneten  oder  noch  leugnen. 

Am  ().  November  1880  sah  A.  Laveuax ^ damals  noch  fran- 
zösischer Militärarzt,  in  Constantine  zum  erstenmal  die 
Malariaparasiten  im  Blute  eines  Fieberkranken  und  zwar  fand 
er  in  diesem  Falle  nicht  nur  die  ungesclilechrlichen  himöboiden)  Formen, 
die  er  corps  s})heri(iues  })iginent(*s  nannte,  sondern  auch  die  geschlecht- 
lichen (llalhmonde  und  namentlich  Geißelformen).  Die  letzteren  Formen 
überzeugten  ihn,  dass  er  es  mit  einem  lebenden  Organismus  zu  thun 
hatte.  Wegen  der  geißeltragenden  Form  nannte  er  den  Malariaparasiten 
anfangs  Oscillaria  malariae,  gab  aber  diesen  Namen  bald  als  nicht 
l)assend  wieder  auf.  Er  berichtete  über  seine  Entdeckung  zunächst  in 
der  Acad.  de  med.  unter  dem  28.  November  und  28.  Dezember  1880 1, 
sowie  unter  dem  25.  Oktober  1881.  Dieser  ersten  Mitteilung  folgten 
in  den  Jahren  1881  und  1882  noch  5 weitere.  Ich  führe  diese  littera- 
rischen  Daten  deshalb  so  genau  an,  weil  später,  wie  wir  gleich  sehen 
werden,  Laverax  die  Priorität  der  Entdeckung  streitig  gemacht  wurde. 

Die  LAVERAx’sche  Entdeckung  wurde  1882  von  Richard-^  als  erstem 
bestätigt.  Erst  ein  Jahr  später  begannen  die  Italiener  sich  der  Malaria- 
parasitenforschung  anzunehmen,  obgleich  Laveran  bereits  1882  in  Rom 
gewesen  war  und  dort  Marciiiafava  und  Celli  seine  Entdeckung  demon- 
striert hatte.  1884  erschien  das  vorzügliche  Buch  Laverans,  Traite  des 
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tievres  palustres^,  und  daraufhin  schrieb  ihm  Marchiafava,  dass  das 
einzige,  was  sie  (Marchiafava  und  Celli)  für  Parasiten  halten  könnten, 
durch  Meth}denblau  gefärbte  Körnchen  wären,  ähnlich  Mikrokokken,  die 
sich  manchmal  zahlreich  in  den  roten  Blutkörperchen  fänden  (also  wahr- 
scheinlich die  EuRLiCHSche  basophile  Körnung).  Die  pigmentierten  Ge- 
bilde aber,  die  Laveran  (1898  p.  42)  als  Parasiten  beschrieben  hätte, 
wären  nichts  weiter  als  degenerierte  und  pigmentierte  rote  Blutkörperchen. 
Marchiafava  & Celli  verteidigten  auch  noch  1884  auf  dem  Kongress 
in  Kopenhagen  den  Bacillus  malariae,  nahmen  aber  trotzdem  noch  im 
Jahre  1888  die  Priorität  der  Entdeckung  der  Malariaparasiten  für  sich  in 
Anspruch.  Ich  will  daher  diesen  Prioritätsstreit  gleich  hier  einschieben 
und  erst  dann  in  der  Chronologie  der  wichtigeren  Arbeiten  fortfahren. 

Der  Artikel,  in  dem  Marchiafava  & Celli  die  Priorität  der  Ent- 
deckung Laveran  streitig  machen,  ist  überschrieben:  Notes  sur  les  etudes 
modernes  de  Fetiologie  de  la  he  vre  malarienne  par  M.  M.  Marchiafava 
et  Celli ^ (1888  p.  306).  Hier  wird  ausgeführt,  dass  Laveran  den 
Autoren  mit  einem  HARTNACKschen  Mikroskop  Okular  3,  Obj.  7 nichts 
weiter  als  pigmentierte  runde  oder  anders  geformte  Körperchen  zeigen 
konnte,  die  keine  weißen  Blutkörperchen  gewesen  wären.  Das  wäre 
nichts  is^eues  gewesen.  Das  hätten  schon  Frerichs,  Kelsch  und  andere 
gesehen.  Trotz  der  Versicherung  Laverans  wären  das  keine  Parasiten 
gewesen.  Sie  die  Autoren)  hätten  schon  1883  die  Malariaparasiten  be- 
schrieben und  Laverans  Traite  des  hevres  palustres  wäre  erst  1884 
erschienen  (dass  1880 — 1883  bereits  8 Abhandlungen  Laverans  über 
die  Malariaparasiten  erschienen  waren,  wird  nicht  gesagt).  Auf  dem 
Kongress  in  Kopenhagen  hätten  sie  zwar  noch  den  Bacillus  malariae 
verteidigt,  aber  nie  behauptet,  dass  er  im  Blute  zu  hndeu  wäre!  In 
dieser  Weise  geht  es  fort.  Auf  diesen  Prioritätsstreit  noch  weiter  ein- 
zugehen, liat  heute  keinen  Zweck  mehr.  Denn  das  Urteil  darüber  ist 
längst  gesprochen.  Laveran  gilt  zur  Zeit  mit  vollem  Recht  als  der 
Entdecker  der  Malariaparasiten. 

In  den  Arbeiten  von  Marchiafava  A Celli  aus  den  Jahren  1883  ^ 
und  1885^  wurde  dargelegt,  dass  der  Malariaparasit,  den  sie  1885  mit 
dem  Namen  »Plasmodium  malariae«*)  (1885  S.  787)  bezeichnet  hatten, 
sich  walirscheinlich  durcli  Teilung  vermehrte,  dass  er  nichts  mit  den 
Geißeln,  die  Laveran  für  die  vollentwickelten  Malariaparasiten  erklärt 
hatte,  zu  thun  hätte  und  dass  es  mehr  als  wahrscheinlich  wäre,  dass 
Laveran  die  von  den  Autoren  in  Gestalt  kleiner  blauer  pigmentierter 
Flecke  angeblicli  zuerst  bescliriebene,  eigeutliche  Form  des  Malaria- 
parasiten gar  nicht  gesellen,  sondern  Vakuolen  in  den  Blutkörperchen 
dafür  gehalten  hätte**).  Ein  gewisser  Unterschied  zwischen  pigmen- 
tierten und  nicht  pigmentierten  Formen  der  Malariaparasiten  wird  zwar 
schon  gemacht,  auch  die  Teilungsformeu  als  solche  werden  schon  richtig 
vermutet,  aber  erst  Golci^^  legte  im  Herbst  1885  den  Entwick- 
lungsgang der  Quartanparasiten  klar  und  vervollständigte 

*)  Der  Name  ist  nicht  gut.  »Denn  ein  Plasmodium  oder  Syncytium  nennt 
man  eine  Protoplasmamasse  mit  eingebetteten  Kernen,  die  nicht  in  bestimmte 
Zellterritorien  um  die  einzelnen  Kerne  abgegrenzt  ist.  Diese  Plasmodien  oder 
Syncytien  sind  Zellagglomerate.  Sie  führen  rückwärts  durch  die  Stufe  der  viel- 
körnigen oder  Riesenzellen  zu  den  gewöhnlichen  einkörnigen  Elementarorganismen« 
(Waldeyer). 

**)  Laveran  untersuchte  damals  nur  frisches,  ungefärbtes  Blut,  Marchiafava 
& Celli  aber  sowohl  frisches,  ungefärbtes,  als  auch  mit  Methylenblau  gefärbte 
Trockenpräparate. 
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seine  grundlegenden  Arbeiten  durch  Entdeckung  des  Ent- 
wicklungsganges der  Tertiauparasiten  und  ihres  Verhält- 
nisses zum  Fieberyerlauf  (1886).  In  den  nächsten  Jaliren  stand 
vorwiegend  die  durch  die  Arbeiten  Golgis  in  Fluss  gekommene  Frage, 
oh  man  es  mit  einer  oder  mehreren  Malariaparasitenarten  za  thun  hätte, 
im  Vordergrund  des  Interesses.  Die  Folge  dieser  Arbeiten  war,  dass 
Marciiiafava  A Celli 1890  den  Parasiten  des  Sommer-Herbstfiebers 
(Tropeiitieherparasiten),  von  den  großen  Parasitenarten  abtrennten. 

Italienische  Forscher,  und  unter  diesen  zuerst  Marciiiafava  A Celli 
(1885  S.  795),  versuchten  die  Frage  der  Unität  und  Pluralität  der  Malaria- 
parasiten auf  experimentellem  Wege  zu  losen.  Da  bereits  Gerhardt 
im  Jahre  1884  gezeigt  hatte,  dass  sich  die  Malariafieber  durch  Ein- 
spritzen von  Malariahlut  übertragen  ließen,  so  benutzten  die  genannten 
Autoren  diese  Erfahrung  und  impften  Gesunde  mit  Malariablut.  Es  ge- 
lang wiederholt  hei  den  Geimpften  durch  Pluteins])ritzung  denselben 
Fiehertypus  wieder  zu  erzeugen,  an  dem  der  Stammimi)fling  litt.  Indes 
es  wurde  doch  auch  über  eine  Reihe  von  Fällen  berichtet,  in  denen 
das  nicht  gelungen  war.  Das  hatte,  wie  sich  s})äter  herausstellte,  seinen 
Grund  darin,  dass  der  8tanimim])fling  nicht  einwandfrei  gewesen  war 
d.  li.  dass  nicht  festgestellt  worden  war,  oh  er  nicht  etwa  früher  an 
einer  anderen  Fieherart  gelitten  hatte,  als  diejenige  war,  an  der  er  zur 
Zeit  krankte,  als  ihm  das  Blut  zur  Impfung  entnommen  wurde.  Das- 
selbe galt  natürlich  auch  für  den  Geimpften.  Ini  großen  und  ganzen 
sprachen  aber  die  Ergebnisse  dieser  Im])fungen,  die  von  Antollsei  & 
Gfaldi,  AxuiELiNi,  Baccelli,  Bastianelli,  Bein,  Bkjnami,  Calan- 
DRUCCTo,  Mannaheiu;,  di  Mattei  und  Santori  ausgeführt  wurden,  für 
die  ß-Teiluiig  der  Parasiten.  Ueherzeugend  für  alle  Forscher  aber  waren 
sie  nicht,  wie  die  Einwände  Laverans  (vgl.  S.  796)  zeigen. 

Inzwischen  hatte  man  sich  aber  auch  dem  Studium  des  feineren 
Baues  der  ^lahiriaparasiten  zugewendet.  Die  ersten,  die  nähere  Unter- 
suchungen hierüber  anstellten,  waren  Celli  und  GuarnierD'^  (1889), 
nachdem  schon  (Marciiiafava  & Celli  (1885  S.  790)  ein  Endo-  und 
Ekto])lasnia  am  Parasiten  unterschieden  hatten.  Doch  konnte  in  dieser 
Beziehung  nichts  erreicht  werden,  was  allgemeine  Anerkennung  ge- 
funden hätte.  Denn  es  fehlte  eine  brauchbare  Färhemethode.  Mit  den 
bis  dahin  bekannten,  konnte  man  Plasma  und  Kernsuhstanz  der  Parasiten 
nicht  voneinander  trennen.  Erst  im  Jahre  1891  trat  Romanowsky^^ 
mit  seiner  neuen  Methode  hervor,  die  gestattete,  die  Kernsuhstanz  der 
Mahiria])arasiten , das  Chromatin,  zu  färben.  Aber  diese  Methode  war 
vom  Zufall  so  abhängig,  dass  sie  zunächst  keine  weitere  Verbreitung 
fand.  Erst  als  sie  von  Ziemann^^  (1896  wieder  aufgenommen,  und 
durch  eine  Modifikation  ihr  Gelingen  vom  Zufall  weniger  als  vorher 
abhängig  gemacht  wurde,  kam  sie  mehr  in  Aufnahme  und  wurde  dann 
noch  weiter  verbessert.  Es  folgten  die  dahin  zielenden  Arbeiten  im 
Berliner  Institut  für  Infektionskrankheiten,  die  Arbeit  von  Kocht  die 
das  eigentliche  färbende  Agens  klarlegte,  diejenige  von  RugeI^,  be- 
stätigende von  Maurer  1^,  Berestneff  SiEPiiANSKUt^  und  diejenigen 
von  Reuter  21  LuisiiMANN^ß  und  Wright^". 

Während  nun  durch  die  genannten  Autoren  nicht  nur  die  verschiedenen 
Arten  der  (Malariaparasiten  und  ihr  Entwicklungsgang  im  menschlichen 
Körper,  sondern  auch  ihr  feinerer  Bau  klargelegt  worden  war,  schlugen 
alle  Versuche,  die  Malariaparasiten  künstlich  zu  züchten  oder  auf  Tiere 
überzuimpfen  oder  in  der  Außenwelt  nachzuweisen,  fehl. 
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Indessen  die  zahlreichen  in  dieser  Hinsicht  angestellten  Untersuchimgeu 
hatten  doch  ihr  Gutes.  Es  wurden  auf  diese  Art  eine  Keihe  von  Blut- 
parasiten bei  den  verschiedensten  Tieren  entdeckt.  Diese  Blutparasiten 
hatten  zwar  zum  Teil  eine  große  Aehnlichkeit  mit  den  menschlichen 
Malariaparasiten,  ließen  sich  aber  doch  stets  von  ihnen  unterscheiden. 

In  welcher  Weise  diese  Untersuchungen  über  tierische  Blutparasiten 
von  einschneidender  Bedeutung  wurden,  werden  wir  bald  sehen.  Zu- 
nächst übten  sie  keinen  bemerkbaren  Einfluss  auf  die  Malariaforschung 
aus.  Es  schien  vielmehr  ein  gewisser  Stillstand  einzutreten.  Wohl  wurde 
die  LAVEUANSche  Entdeckung  immer  mehr  Gemeingut  der  Aerzte  und 
es  gelang  mit  ihrer  Hilfe  oft  noch  da  die  Diagnose  auf  Malaria  zu 
stellen,  wo  das  früher  nicht  möglich  gewesen  war*),  aber  trotz  und 
alledem  blieben  der  Infektionsmodus  der  Malaria  in  Dunkel  gehüllt  und 
die  alten  epidemiologischen  Anschauungen  unerschüttert  bestehen.  Noch 
15  Jahre  nach  der  Entdeckung  der  Malariaparasiten  bekämpften  sich 
die  alten  Uebertragungstheorien  genau  so  wie  15  Jahre  vor  Laverans 
Entdeckung.  Die  einen  sagten,  die  Malaria  wird  durch  die  Luft  über- 
tragen, die  anderen  sahen  das  Wasser  als  Infektionsträger  an.  Eine 
Einigung  war  nicht  zu  erzielen.  Eine  Lösung  der  Frage  durch  epi- 
demiologische Beobachtungen  gelang  nicht.  Sie  sollte  auch  nicht  durch 
epidemiologische,  sondern  durch  ganz  anders  geartete  Untersuchungen 
entschieden  werden.  Eine  dritte  bis  dahin  wenig  in  den  Vordergrund 
getretene  Uebertragungstheorie  »die  Malaria-Moskito-Theorie«  sollte  sich 
schließlich  als  die  richtige  erweisen. 

Nach  dem,  wie  eben  gesagt,  alle  Versuche,  die  Malariaparasiten  in 
der  Außenwelt  nachzuweisen,  fehlgeschlagen  waren,  oder  die  scheinbar 
positiven  Erfolge  in  dieser  Hinsicht  sich  sehr  bald  als  Täuschungen  er- 
wiesen hatten  — ich  erinnere  nur  an  die  von  Grassi  im  Nasenrachen- 
raum von  Tauben  gefundenen  Amöben  — gab  man  die  Untersuchungen 
in  dieser  Kichtnng  schließlich  auf  und  beschäftigte  sich  Avieder  mit  jenen 
rätselhaften  Formen  der  menschlichen  Malariaparasiten,  die  von  jeher 
sowohl  ihrer  Gestalt  als  auch  Avegeii  ihrer  Widerstandsfähigkeit  gegen 
Chinin  aufgefallen  Avaren,  den  Halbmonden. 

Es  Avollte  lange  nicht  gelingen,  ihre  Bedeutung  zu  ergründen.  Ita- 
lienische Autoren  hatten  sie  anfangs  für  sterile  Gebilde  gehalten,  die 
mit  der  eigentlichen  Malariainfektion  nichts  mehr  zu  thun  hätten  und 
dem  Untergang  geAveiht  AAdiren.  Dieser  Ansicht  huldigten  namentlich 
Marchiafava  cK:  Celli  (1890  8.  1012).  Ja!  Bignami  & Bastianelli22 
behaupteten  sogar,  dass  die  Halbmonde  aa ährend  der  Apyrexie  zerstört 
Avürden.  Die  Ansicht  von  der  Sterilität  der  Halbmonde  erhielt  dadurch 
eine  Stütze,  dass  es  selbst  mit  der  von  Ziemann  verbesserten  Eoma- 
NOAVSKY- Färbung  gar  nicht  oder  nur  mangelhaft  möglich  war,  das 
Chroinatin  der  Halbmonde  zu  färben.  Erst  später,  als  die  Romanowsky- 
Färbung  noch  Avcsentlich  Aveiter  ausgebildet  war,  zeigte  es  sich,  dass 
auch  die  Halbmonde  ein  recht  gut  färbbares  Chromalin  besitzen. 

Weil  ferner  keine  Einigung  darüber  zu  erzielen  Avar,  ob  die  Spindeln 
und  Sphären  sich  aus  den  Halbmonden  entAvickelten  oder  nicht,  so 
brachte  auch  die  Entdeckung  Saciiaropfs  (1895),  dass  die  Geißeln 
der  S])hären  aus  Chromatin  beständen  und  somit  lebensfähige 
Gebilde  Avären,  in  dieser  Beziehung  keine  Klarheit.  Bei  einer  der- 


*)  CouNCJLMAN  schrieb:  »Der  Wert  dieser  diagnostischen  Methode  ist  für  uns 
nur  dem  des  Tuberkelbacilhis  naehznsetzen«  (Fortschr.  Med.  1885,  S.  505). 
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artigen  Saclilage  war  es  möglicli,  dass,  als  die  von  Manson^i  (1894)  auf- 
gestellte  Hypoinese,  dass  die  Geißelformeii  die  Fortpflanzung  der  Malaria- 
parasiten außerhalb  des  menschliclien  Körpers  verinittelten,  sehr  an 
^Wahrscheinlichkeit  gewann,  Bignami  den  Versuch  machen  konnte,  die  Be- 
funde, die  er  über  die  biologische  Stellung  der  Halhmonde  erhoben  hatte, 
umzudeuten  und  zu  behaupten,  dass  er  die  nalhmonde  als  nur  für  den 
Menschen  sterile  Formen  betrachtet  habe  und  dass  in  seinen  Arbeiten 
»die  progressive  Entwickelung  dieser  Idee  bis  zur  definitiven  Beweis- 
führung der  Thatsache,  dass  die  Halbmonde  ihren  Lebenscyklus  im 
Organismus  des  Anopheles  claviger  vollendeten,«  zu  linden  wäre. 

Dabei  hatte  BigxxV:mi25  noch  1896  die  Hypothese  von  Manson,  dass 
die  Geißelformen  diejenigen  Formen  wären,  die  sich  in  der  Mücke  weiter- 
entwickelten  , lebhaft  bekämpft  und  der  Meinung  Ausdruck  gegeben, 
dass  die  Malariatieber  wohl  durch  die  Stiche  von  Mücken  übertragen 
würden,  dass  sich  aber  die  Mücken  wahrscheinlich  in  sumi)figem  Boden 
mit  Malariaparasiten  iniizierten.  Er  schrieb  damals:  »Da  es  also  mehr 
als  unwahrscheinlich  ist,  dass  der  ^lalariai)arasit  aus  dem  kranken 
Menschen  in  die  Außenwelt  gelangen  muss,  um  hier  seinen  Lebenscyklus 
zu  vollenden,  so  ist  es  natürlich  höchst  zweifelhaft,  ob  wir  hoffen  dürfen, 
in  diesem  liypothetischen  Verlassen  des  Köri)ers  die  erste  Außenwelt- 
phase des  Parasiten  zu  erblicken.«*) 

Kun  hatte  zwar  sclion  Eavhuax  hei  seinen  ersten  Untersuchungen 
den  Uebergang  von  Hall)monden  in  Spindeln  und  Sj)hären  beobachtet 
und  war  der  ^leinung  gewesen,  dass  die  Geißeln  die  eigentlichen  fertigen 
Malaria])arasiten  S(den.  Er  hatte  sich  auch  1884  der  von  Kixg‘^*'  (1888)**) 
zuerst  mit  P)estinimtheit  ausges])rocheiien  Hypothese  angeschlossen,  dass 
die  Glücken  die  Malariakeime  ül)ertrügen,  hatte  aber  hei  dem  damaligen 
Stande  der  Kenntnisse  die  Funktion,  die  den  Halbmonden  und  S])hären  bei 
der  Fortptlanznng  der  Malariaparasiten  zukommt,  nicht  erkennen  können. 

Es  ist  unmöglich,  im  Rahmen  dieser  kurzen  Arbeit  alle  die  ^Vnsichten 
der  zahlreichen  Autoren,  die  über  die  Geißelfäden  geschrieben  haben, 
anzuführen.  Ich  will  nur  so  viel  sagen,  dass  sich  zwei  iUcinungen  gegen- 
überstanden. Die  einen  hielten  die  Geißelformen  für  Degenerations- 
erscheinungen, die  anderen  für  lebensfähige  Gebilde.  Zu  den  letzteren 
gehörte  auch  .MAXXAinom; -V  der  sich  dahin  aussprach  (1898),  dass  in 
den  HeißeltViden  der  ]\lalariaparasiten  Orgjine  zu  erblicken  wären,  welche 
die  Anpassung  der  Parasiten  an  sa])roi)hytische  Verhältnisse  vermittelten. 
Da  das  Blut  diesen  jungen  Sapro]>hyten  als  Kährboden  nicht  Zusage, 
so  stürben  sie  ab.  Er  kam  mit  dieser  Idee  der  Wahrheit  ziemlich  nahe. 
Daran  allerdings,  dass  die  Geißelfäden  zur  Weiterentwickelung  der  Malaria- 
parasiten in  der  ]\lücke  dienen  könnten,  konnte  er  noch  nicht  denken. 

Die  Ansicht,  dass  die  Geißelfäden  dazu  bestimmt  wären,  in  der 
Glücke  die  Weiterentwickelung  der  ^lalaria])arasiten  zu  ermöglichen, 
sprach  1894  ^Iaxsox-''  aus,  nachdem  er  schon  früher  nachgewiesen  hatte. 


* Auf  die  Widersprüche  in  Bigxamis  Angaben  hat  zuerst  Kossel  hingewiesen. 
Seinem  Aufsatz  Deutsch,  ined.  Woch.,  1899,  Nr.  11,  S.  18Ö/184)  sind  die  obigen 
Ausführungen  zum  Teil  entnommen. 

**)  Wie  aus  Kixg’s  Arbeit  selbst  hervorgeht,  hat  K.  die  ]Ualaria-Moskito- 
Theorie  nicht  zuerst  aufgestellt;  denn  er  spricht  von  ihr  als  etwas  Bekanntem. 
Auch  Nott  1848,  erwähnt  die  Malaria-Moskito-Theorie,  »als  ob  sie  schon  etwas 
Bekanntes  wlire«.  Citiert  nach  Nuttall.)  Wer  aber  eigentlich  die  Malaria- 
3Ioskito-'l  heorie  zuerst  aufgestellt  hat.  lässt  sich  nicht  melir  feststellen,  nachdem 
Nuttall  gezeigt  hat,  dass  die  angebliche  Urquelle,  Joiix  CuAwroni),  »Mosquital 
origin  of  ]\lalarial  disease«  1807  , gar  nicht  vorhanden  ist. 
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dass  für  die  Filaria  Baucrofti  Mücken  die  Zwischeuwirte  abgaben. 
1895  gelang  es  daun  Konald  Koss,  der  seine  Untersncbnngen  auf  Ver- 
anlassnng  von  Manson  anstellte,  zu  zeigen,  dass  die  Halbmonde  sich 
im  Mückenmageu  viel  leichter  zu  Sphären  verwandelten  und  dass  diese 
Sphären  leichter  als  in  vitro  Geißelfäden  bildeten.  Koss  & Manson 
nahmen  daher  damals  an,  dass  die  Geißeln  direkt  in  die  Organe  der 
Mücke  eindrängen,  auf  irgendwelche  Weise  sich  weiter  entwickelten  und 
vielleicht  nach  Analogie  des  Texasfiebers  auf  die  junge  Mückeugeneration 
übertragen  würden.  Maxsox  stellte  sich  diese  Uebertraguug  folgender- 
maßen vor.  Das  Weibchen,  das  sich  durch  Saugen  von  Malariablut 
infizierte,  legt  in  einem  Wasser  seine  Eier  ab  und  stirbt.  Die  aus- 
kommenden Larven  fressen  den  infizierten  Leichnam  der  Muttermücke, 
werden  dadurch  selbst  infiziert,  gelangen  mit  dem  Trinkwasser  in  den 
Menschen  und  infizieren  diesen.  Entsprechend  dieser  Auffassung  stellte 
Ross  auch  seine  ersten  Uebertragungsversuche  an. 

Wie  bereits  erwähnt,  wurde  diese  Ansicht  von  Mansox  & Ross  durch 
Bignami  (1896)  unter  der  Behauptung,  dass  die  Geißeln  Degenerations- 
produkte wären,  lebhaft  bekämpft.  Grassi  hielt  die  Geißelfädenbildung 
damals  gleichfalls  für  einen  Degenerationsvorgang.  Da  kam  1897  die 
Entdeckung  Mac  Callums  Dieser  Autor  wies  nach,  dass  die  Geißel- 
fäden Spermatozoen  wären,  die  in  die  nicht  geißelnden  Sphären  ein- 
drängen und  sie  befruchteten.  In  demselben  Jahre  (August  1897)  fand 
Ross 30  am  Magen  von  zwei  Mücken*),  die  halbmondhaltiges  Malariablut 
gesogen  hatten,  pigmentierte  Körper,  die  er  als  eine  Entwicklungsstufe 
der  Malariaparasiten  in  der  Mücke  ansprach. 

Er  hatte  Recht  mit  seiner  Vermutung.  Er  hatte  in  der  That  als 
Erster  den  Anfang  der  Entwicklung  der  menschlichen  Malaria- 
parasiten in  der  M ü c k e ( A n o p h e 1 e s ) g e s e h e n.  Er  wusste  aller- 
dings damals  noch  nicht,  dass  die  Mücke,  in  der  er  diese  pigmenthal- 
tigen Zellen  gefunden  hatte,  ein  Anopheles  war.  Er  erkannte  aber,  dass 
es  eine  andere  als  der  common  grey  mosquito  Avar  und  nannte  sie  daher 
» dappled-winged  mosquito « . 

Grassi  ist  al)er  in  dieser  Beziehung  anderer  Meinung.  Noch  in  der 
2.  Auflage  seines  großen  Werkes^^  erklärt  er,  dass  er**)  und  nicbt  Ross 
entdeckt  hal)C,  dass  die  Weiterentwicklung  der  menschlichen  Malaria- 
parasiten im  Anoplieles  vor  sieb  ginge.  Dem  ist  aber  nicht  so.  Denn  Grassi 
Avürde  nur  dann  sich  die  Briorität  dieser  Entdeckung  zusprecheii  können, 
wenn  es  ihm  gelungen  Aväre,  nachzuAveisen,  dass  die  beiden  Mücken,  in 
denen  Ross  zum  erstenmal  die  Zygoten  des  Tropenfieberparasiten  sah, 
keine  Anoplieles  geAvesen  aa  ären  und  dass  die  pigmentierten  Cysten  daher 
Broteosoma-Cysten  geAvesen  sein  könnten.  Das  ist  ihm  (Grassi)  aber  nicht 
gelungen.  Denn  alle  Angaben,  die  Ross  seiner  Zeit  in  seiner 
ersten  jMitteilung  gemacht  hat,  zeigen  klar,  dass  er  (Ross)that- 
sächlich  mit  Anopheles  experimentiert  und  zAvar  eiiiAvandfrei 
experimentiert  hat.  Denn  er  sagt  erstens,  dass  er  die  »Dappled-Avinged 
mosquitoes«  aus  Eiern  züchtete.  Er  beschreibt  ferner  die  Eier  derart, 
dass  sie  sofort  als  Ano})heleseier  zu  erkennen  sind  und  last  not  least  geht 
aus  den  Briefen  an  E.  Ciiarles^^^  heiwor,  dass  Grassi  selbst  die  ihm 


*)  IMangels  sicherer  Bestimmiiug  bezeiclmete  er  sie  damals  einfach  als  dappled- 
winged  mosqnitoes. 

**)  »Die  Idee,  dass  der  Anopheles  die  menschliche  Malaria  überträgt,  ist  aus 
meinem  Hirn  entsprungen«  !‘^'f 
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von  1\0SS  als  (lai)pled-winged  inosquitoes  überscliic'kten  Mlickcn  seiner 
Zeit  (Kov.  1898)  für  Anopheles  erklärte. 

Ross  hat  also  die  Eiitdeckuug  gemacht,  dass  sich  die  meiisch- 
licheu  Malariaparasiteii  im  Auopheles  weiter  entwickeln.  Grassi 
hingegen  hat  das  Verdienst,  den  von  Ross  eröffneten  Weg  weiter  ver- 
folgt nnd  den  ganzen  Entwicklungsgang  nicht  nur  des  Tropentieher-, 
sondern  auch  des  Tertian-  und  Quartanparasiten  sowie  die  näheren  Be- 
dingungen ihrer  Entwicklung  im  Anopheles  klargelegt  zu  hahen.  Er  hat 
dieses  ihm  als  Zoologe  hesonders  günstig  liegende  Thema  eingehend  studiert. 

Kach  seiner  ersten  Entdeckung  (1897)  war  Ross  gezwungen,  seine 
Arbeiten  mit  menschlichen  Malariaparasiten  zu  unterbrechen , weil  sich 
damals  in  Indien  infolge  der  Pest  eine  große  Bewegung  gegen  Impfungen 
jeder  Art  entwickelte,  und  er  daher  nicht  an  Menschenniaterial  arbeiten 
konnte.  Er  wendete  sich  darum  dem  Studium  der  Vogelmalaria  zu  und 
legte  bis  zum  Juli  1898  nicht  nur  den  ganzen  Entwicklungsgang  des 
Proteosoma  (eines  echten  Malariaparasiten)  in  der  Mücke,  sondern  auch 
die  Uebertragungsweise  dieses  Parasiten  durch  Mücken  (grey  mos(piito 
= Culex  pi])iens)  auf  gesunde  Vögel  klar.  Manson^^  berichtete  darüber 
im  .luni  und  Juli  1898. 

Erst  im  Ab)vend)er  1898  stellten  Grassi,  Bigxami  & Bastianelli 
die  ersten  entsprechenden  Versuche  mit  menschlichen  Malariaparasiteii  an 
nnd  fanden  im  Magen  von  zwei  Anopheles,  die  halliniondbaltigcs  Blut 
gesogen  hatten,  Gciiilde,  die  denen  gliclicn,  die  Ross  schon  V4  J^kr 
vorher  l)ci  dem  da])pled-winged  mosipiito  gesehen  und  ebenfalls  als  Ent- 
wicklungsstadium der  menscblichcn  ^Malariaparasiteii  angesiirochcn  hatte. 
Trotzdem  behaiqitet  Grassi  jetzt,  dass  er  seine  Versuche  unabhängig  von 
Ross  begonnen  habe. 

Interessant  ist  es,  über  diesen  Punkt  den  ersten  von  den  Briefen 
Edmonstox  Charles’  an  Boss  zu  lesen,  in  dem  mitgetcilt  wird,  wie 
angelegentlich  die  italienischen  Autoren  die  Piitersuchnngen  von  Ross 
verfolgt  hatten.-^-  Ende  November  1898  lierichten  denn  auch  Bastia- 
XELLi,  Bioxami  Gl'assi“,  dass  sie  in  zwei  Anopheles  clavigcr,  die 
halbmondhaltiges  ^lalariablut  gesogen  hatten,  Zygoten  gefunden  hätten. 
Im  Anfang  Dezember  1898  folgt  die  Mitteilung  Bioxamis^^"’  über  die 
Anfang  November  durch  ]\Iücken  bi'wcrkstelligte  Malariainfektion  des 
Mannes  Sola  und  Ende  Dezember  1898  verölfentlichten  Grassi,  Bigxami 
A Bastiaxelli^^  den  vollständigen  Entwicklungsgang  des  Troiienlieber- 
parasiten  im  Anojiheles  claviger.  ]\lit  dieser  letzteren  Arbeit  war  das 
von  Ross  begonnene  AVerk  vervollständigt  und  bis  zu  einem  gewissen 
(irade  abgeschlossen  worden. 

Es  war  aber  noch  nicht  festgestellt  worden,  ob  der  Anopheles  allein 
imstande  wäre,  die  menschlichen  ^Malariaiiarasiten  weiter  zu  entwickeln 
oder  ob  noch  andere  Mückenarten  dabei  in  Erage  kämen.  Grassi^^ 
hatte  diese  wichtige  Frage  dadurch  zu  lösen  gesucht,  dass  er  festzu- 
stellcn  versuchte,  welche  ^lückenarten  in  berüchtigten  Malariagegenden 
hauptsächlich  vorkämen  und  glaubte  aus  seinen  Untersuchungen  zunächst 
den  Schluss  ziehen  zu  müssen,  dass  außer  dem  Ano})heles  claviger  auch 
noch  der  Culex  penicillaris,  und  der  Culex  malariae  an  der  Uebertragung 
•der  Alalariaparasiten  beteiligt  wären.  Die  erste  Mitteilung  Grassis  über 
die  Beteiligung  des  Culex  ])enicillaris  an  der  Uebertragung  der  Malaria- 
tieber  entbehrte  jeglicher  Stütze.  Denn  das  Blut  derjenigen  Leute,  die 
nach  den  Stichen  dieses  Culex  an  Malarialiebern  erkrankt  sein  sollten, 
war  nicht  einmal  auf  Malariaiiarasiten  untersucht  worden.  Auch  der 
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positiv  ausgefallene  lufektiousversucli  l)ei  dem  Kraiikeu,  Sola,  brachte 
in  dieser  Hinsicht  keine  Klarheit,  weil  auch  hier  neben  dem  Anopheles 
noch  Culexarten  mit  benutzt  worden  waren  und  nachträglich  natürlich  nicht 
mehr  festgestellt  werden  konnte,  durch  den  Stich  welcher  Mückenart  die 
Malariaerkrankung  hervorgerufen  worden  war.  Zu  gleicher  Zeit  war 
man  auch  im  Zweifel  darüber,  ob  diejenige  Mücke,  welche  malaria- 
parasitenhaltiges Blut  gesogen  hatte,  die  Malariaparasiten  übertrüge,  oder 
ob  es  ihre  Nachkommen  wären.  Diese  letztere  Annahme  lag  sehr  nahe, 
weil  Smith  und  Kilbokne  für  die  Zecken,  die  das  Texasfieber  der  Kin- 
der übertragen,  nachgewiesen  hatten,  dass  die  Uebertragung  dieser  malaria- 
ähnlichen Parasiten  hier  erst  durch  die  Nachkommen  derjenigen  Zecken 
vermittelt  wird,  die  texasfieberparasitenhaltiges  Blut  gesogen  haben. 
Grassi,  Bigna:\ii  & Bastianelli  glaubten  auch  anfangs  in  Culexlarven 
und  in  Mückeneiern  Körper  gefunden  zu  haben,  die  sie  als  Malaria- 
parasitensporen ansprachen.  Diese  Annahme  hat  sich  aber  nicht  bestätigt. 

Je  weiter  aber  die  Forscher  in  das  Wesen  der  Uebertragungsweise 
der  Malariafieber  eindrangen,  desto  verwickelter  schienen  sich  die  Ver- 
hältnisse zu  gestalten.  Fortwährend  tauchten  neue  Fragen  auf.  Nach- 
dem durch  die  Arbeiten  italienischer  Forscher  und  durch  diejenigen  von 
K.  Ross,  Zie:uaxn  und  anderen  gezeigt  worden  war,  dass  nur  der  Ano- 
pheles die  menschlichen  Malariaparasiten  weiter  entwickeln  kann,  galt  es, 
festzustellen,  ob  die  Malariaparasiten  nur  zwischen  Mensch  und  Stech- 
mücke zirkulierten  oder  ob  sie  etwa  noch  auf  andere  Warmblüter  über- 
tragen werden  könnten.  Derjenige,  der  diese  Frage  zuerst  stellte  und  in 
klarer  Weise  entschied,  war  K.  Koctl^^.  Er  untersuchte  alle  Tierarten, 
deren  er  habhaft  werden  konnte,  auf  menschliche  Malariaparasiten  und 
versuchte  eine  Reihe  von  Tieren,  darunter  auch  menschenähnliche  Affen, 
mit  Malariaparasiten  zu  infizieren.  Er  fand  bei  zahlreichen  Tieren  wohl 
Malariaparasitcn  im  Blute,  aber  diese  Parasiten  unterschieden  sich  stets 
von  den  menschlichen  Malariaparasitcn  und  diese  letzteren  auf  irgend 
eine  Tierart  überzuimpfen , gelang  ihm  ebensowenig,  wie  es  früher 
jemandem  gelungen  war.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  kam  R.  Koch 
zu  der  Ucherzeugung,  dass  die  menschlichen  Alalaricnparasiten  nur 
zwischen  Mensch  und  Stechmücke  zirkulieren.  Diese  Erkenntnis  war 
für  die  Auffassung  der  Verbreitungsweise  der  Malaria  von  großer  Be- 
deutung: namentlich  für  die  Durchführung  des  Systems,  das  R.  Koch, 
auf  Grund  dieser  von  ihm  festgestelltcn  Thatsache,  entwickelte,  als  er  die 
Art  und  Weise  präzisierte,  wie  die  Malariafieber  rationell  bekämpft  und 
ausgerottet  werden  könnten.  Die  Mittel  und  Wege,  die  R.  Koch  dafür 
angab,  werden  uns  noch  im  Kapitel  Proi)hylaxe  beschäftigen. 

Hier  will  ich  nur  noch  bemerken,  dass  der  italienische  Malariaforscher 
Celli,  der  zu  gleicher  Zeit  wie  Kocti  über  diese  Fragen  arbeitete,  sich 
die  Priorität  in  dieser  Beziehung  zuschreibt  und  behauptet,  dass  er  zu- 
erst festgcstellt  hätte,  dass  die  menschlichen  Malariaparasiten  nur  zwischen 
Mensch  und  Anopheles  zirkulierten.  In  der  That  ist  seine  diesbezügliche 
Veröffentlichung  einige  Tage  früher  al)geschlossen  und  ein  paar  Wochen 
früher  als  die  Kocjische  erschienen,  die  der  deutschen  Regierung  ein- 
geschickt worden  war  und  infolge  dessen  eine  erhebliche  Verzögerung 
in  der  Verölfentlichung  erlitt.  Indessen  in  allen  Arbeiten  Cellis,  die 
auf  die  in  Rede  stehende  Frage  Bezug  haben,  ist  der  Hauptbeweisgrund, 
mit  dem  der  ganze  Hatz  von  dem  alleinigen  Zirkulieren  der  mensch- 
lichen Malariaparasiten  zwischen  Mensch  und  Anopheles  steht  und  fällt 
und  ohne  welchen  der  obenstehende  Satz  überhaupt  nicht  aufgestellt 
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werden  kann,  nielit  mit  einem  Worte  erwähnt.  Celli  spricht  nämlich 
nirgends  davon,  dass  die  menschlichen  Malariaparasiten  immer  nur  im 
menschlichen  Blnt,  nie  aber  im  Blute  eines  anderen  Lebewesens  gefun- 
den worden  sind,  Avährend  die  Kocnschen  Ansführungen  diesen  Kardinal- 
])unkt  in  klarer  und  logischer  AVeise  hervorheben.  Ich  kann  daher  den 
Prioritätsanspruch  Cellis  in  dieser  Beziehung  ebensowenig  anerkennen, 
wie  denjenigen,  den  er  seiner  Zeit  in  Gemeinschaft  mit  Marciiiaeava 
gegen  Layerax  erhoben  hat. 

Um  nun  diese  durch  wissenschaftliche  Untersuchungen  festgestellte 
Thatsache,  dass  der  Anopheles  die  menschlichen  Malariaparasiten  über- 
trägt, noch  ex})erimentell  zu  bestätigen,  machten  3 englische  Forscher, 
Sa3IB()X,  Low  und  Rees  folgenden  Versuch.  Sic  wohnten  während  der 
Fieberzeit  in  der  Nähe  des  als  Fiebernest  schlimmster  Art  bekannten 
Ostia,  in  einem  Hause,  dessen  Fenster  und  Thüren  durch  Urahtnetze 
gegen  das  Eindringen  von  Mücken  geschützt  waren.  Sie  bewegten  sich 
während  des  Tages  genau  so  wie  die  Umwolmcnden,  die  alle  mehr  oder 
weniger  an  Malariatiel)er  litten,  vermieden  es  aber  von  Sonnenuntergang 
l)is  Sonnenaufgang  auszugehen  und  sich  Mückenstichen  auszusetzen. 
Sie  blieben  während  der  ganzen  Zeit  frei  von  Mahirialiebern.  Dieser 
Versuch  l)cstätigt  die  Kocnsche  Ansicht,  dass  in  der  That  die  Alalaria- 
keimc  nur  durch  Alücken  (Aiio])heles)  ül)crtragen  werden.  Der  einzige 
Einwand,  der  gegen  den  Versuch  dieser  3 englischen  Forscher  erhöhen 
werden  könnte,  ist  der,  dass  die  3 Forscher  vielleiclit  infolge  einer  natür- 
lichen Immunität  fieberfrei  gehlieben  Avären.  Da  aber  natürliche  Immunität 
gegen  Alalaria  heim  Euro])äer  etwas  ganz  auberordentlicliSeltenes  ist, 
so  kann  wohl  der  el)cn  gemachte  Einwand  uid)crücksichtigt  Ideiben. 

Bei  der  Besprecliung  der  Arbeiten  derjenigen  Autoren,  die  die  Malaria- 
])arasiten  nicht  anerkennen,  kann  ich  midi  kurz  fassen.  Es  hat  aber 
ein  gewisses  Interesse,  diese  Arlieiten  zu  erwälincn,  weil  sie  zum  grüßten 
l'eil  noch  aus  der  Zeit  stammen,  in  welclicr  man  sich  Krankheitserreger 
niclit  gut  anders  denn  als  Bakterien  oder  Kokken  vorstcllen  konnte.  So 
wurde  denn  der  Bacillus  malariae  nicht  nur  gesucht,  sondern  auch  ge- 
funden. Kkehs  A To.mmasi-C'ri'dell^'J  waren  es,  die  ihn  1879  entdeckten. 
Cunoxi,  MAurniAFAVA-*'’,  welch  letzterer  im  Verein  mit  Celli  sjiäter 
Laverax  die  Priorität  der  rmtdeckung  der  Alalariaparasiten  streitig  zu 
machen  suchte,  AIarciiaxd-*!  und  ZiEiiid^  schlossen  sich  unmittelbar  an. 
.la!  selbst  1889,  als  GüL(;i  bereits  längst  den  Entwicklungsgang  der 
Tertiaii-  und  Quartanparasiten  klargelegt  liatte,  versuchte  es  SciiiavuzzP^ 
noch  einmal,  den  Bacillus  malariae  zu  retten.  Indes  seine  Versuchs- 
anordnung war  so  mangelhaft,  dass  er  das,  was  er  beweisen  wollte, 
dass  nämlich  der  von  ihm  in  der  Luft  von  Pola  gefundene  Bacillus, 
der  mori)hologisch  mit  den  IvLEBs’schen  übereinstimmte,  der  Erreger 
der  Alalaria-Erkrankungen  wäre,  nie  bewiesen  hat. 

Späterhin  aber  traten  Mosso^^  (1887)  und  AIaragliaxo-*^  mit  der  Be- 
hauptung auf,  dass  die  Veränderungen,  die  bei  Malariafiebern  an  den 
roten  Blutkörjierchen  beobachtet  und  von  vielen  Autoren  für  Parasiten 
ausgegeben  würden,  nichts  weiter  als  Degenerationszustände  der  roten 
Blutküriierchen  seihst  wären.  Sie  stützten  sich  dabei  auf  Beobachtungen, 
die  sie  über  die  Verändeningen  an  liundelilut  gemacht  hatten,  das  in 
die  Bauchhöhle  von  ATgeln  eingespritzt  oder  unter  Paraffinabschluss  auf 
50°  C.  erhitzt  worden  war.  Es  Avar  mit  diesen  Angriffen  Avie  mit  so 
vielen  anderen,  die  gegen  die  parasitäre  Theorie  der  Malarialielier  und 
später  gegen  die  Alalaria-Aloskito-Theorie  gerichtet  Avurden.  Sie  gingen 
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zum  Teil  von  Leuten  aus,  die  niemals  Malariaparasiten  gesehen  hatten  — 
Mosso  selbst  gab  an,  dass  er  die  Malariaparasiten  nur  aus  Abbildungen 
kannte  (vgl.  Virch.  Arch.,  Bd.  109,  S.  264)  — oder  oberflächlich  be- 
obachteten. Cattaneo  & Monti^^  widerlegten  die  Behauptungen  von 
Mosso  und  Makagliano  dadurch,  dass  sie  deren  Versuche  nachmachten 
und  fanden,  dass  keine  einzige  der  Degenerationsformeu  der  roten  Blut- 
körperchen Pigment  enthielt.  Aber  selbst  noch  1899  hat  Leguain  der 
viel  Blutuntersuchungen  bei  Malariakranken  gemacht  hat,  die  Malaria- 
parasiten negiert.  Auf  die  Arbeiten  der  Gegner  der  Malaria -Moskito- 
Lehre  kann  ich  hier  nicht  eingehen,  da  diese  Frage  zur  Zeit  im  Vorder- 
grund des  Interesses  steht  und  noch  nicht  der  Geschichte  angehört. 
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II.  Die  menschliclien  Malaria-Parasiten. 


Allgemeines.  Die  meiischliclieu  Malariaparasiten  sind  einzellige  tie- 
rische Lebewesen,  die  aus  Protoplasma,  Kernsubstanz  und  einer  rings 
um  den  Kern  gelegenen  Masse,  der  acliromatisclien  Zone,  bestehen.  Sie 
haben  einen  doppelten  Entwicklungsgang.  Der  ungeschlechtliche  (Schi- 
zogonie)  vollzieht  sich  im  Menschen,  der  geschlechtliche  (Sporogonie)  in  der 
Stechmücke  Anopheles.  Die  Zoologen  betrachten  daher  den  Menschen  als 
den  Zwischenwirt  und  den  Anopheles  als  den  eigentlichen  Wirt  der  mensch- 
lichen Malariaparasiten.  Während  des  ungeschlechtlichen  Entwicklungs- 
ganges schmarotzen  die  menschlichen  Malariaparasiten  auf  und  in  den  roten 
Blutkörperchen,  verwandeln  das  Hämoglobin  derselben  durch  ihre  Ver- 
dauungsthätigkeit  in  Melanin  und  zerstören  dabei  die  roten  Blutkörperchen. 

Die  ungeschlechtliche  Entwicklung  geht  derart  vor  sich,  dass  ein 
kleines  ring-  oder  scheibenförmiges  Protoi)lasmastiickchen,  das  melir 
oder  weniger  deutliche  amöboide  Beweglichkeit  zeigt,  sich  an  ein  rotes 
Blutkörperchen  anheftet  und  scldiefUich  in  dassellie  eindringt.  Es  Avächst 
ziemlich  rasch,  verliert  früher  oder  sjiäter  seine  amöboide  Beweglichkeit, 
bildet  mehr  oder  weniger  Pigment  in  seinem  Innern  und  teilt  sich 
schließlich  durch  Kernzerschniirung  in  eine  lieschränkte  Anzahl  von 
jungen  Parasiten  (]Merozoiten),  die  den  eben  beschriebenen  Kreislauf  von 
neuem  beginnen.  Aber  schon  während  dieses  Kreislaufes  werden  im 
menschlichen  Blute  Formen  gebildet,  die  dazu  bestimmt  sind,  den  ge- 
schlechtliclien  Fntwicklungsgang  der  ]\Ialariai)arasiten  in  der  Stech- 
mücke Anopheles  zu  vermitteln.  Es  sind  das  große  den  erwachsenen 
ungesclilechtlichen  Formen  ähnelnde  Parasiten  (Oameten*),  die  aber  nur 
beim  kleinen  Tropenlielierparasiten  eine  besondere  Gestalt  (Halbmonde) 
haben.  Sie  zerfallen  in  zwei  Arten.  Die  eine  Art  erscheint  hyalin,  die 
andere  ist  fein  granuliert.  Die  hyalinen  Parasiten  sind  die  männlichcii 
^likrogametncyteii),  die  fein  granulierten  die  weiblichen  Elemente  (IMakro- 
gameten).  Diese  Formen  kommen  im  menschlichen  Blute  nicht  zur  wei- 
teren Entwicklung,  wohl  aber  im  Klagen  des  Anoi)heles.  Dort  ent- 
senden die  männlichen  Individuen  ihre  S])ermatozoeii  (]\Iikrogametcn)  in 
Gestalt  von  kleinen  Geißeln,  die  die  weiblichen  Elemente  befruchten. 
Diese  letzteren  entwickeln  sich  dann  in  der  ^lückenimigenwand  zu 
Cysten  (Zygoten),  die  unter  Bildung  von  Tochterkugeln  (Sporoblasten) 
in  zahllose  Sichelkeime  (Sporozoiten)  zerfallen. 

Zu  bemerken  ist,  dass  im  ]\lagen  des  Ano])heles  nur  die 
Gameten  zur  Weiterentwicklung  kommen,  während  die  un- 
geschlechtlichen Formen  (Schizonten,  ]\l e rozoiten)  zu  Grunde 
gehen. 

Da  zahlreiche  Forscher  und  zwar  sowohl  Aerzte**)  als  auch  Zoologen 
über  die  Malariaparasiteu  gearbeitet  haben,  so  sind  für  die  einzelnen 

* Den  Entwicklungsgang  der  Gameten  bei  allen  Malariaparasitenarten  im 
menschlichen  Blut  festzustellen,  ist  bis  jetzt  noch  nicht  gelungen.  Einen  Versuch  dazu 
beim  Tropenfieberparasiten  haben  Stephens  & Chrlstopjiers  gemacht.  (Vgl.  S.  722.) 

**)  Außer  den  im  vorigen  Kapitel  bereits  aufgezählten  nenne  ich  nur  von  den- 
jenigen Autoren,  die  während  der  ersten  10  Jahre  nach  der  durch  Richard  er- 
folgten Bestätigung  der  LAVERANschen  Entdeckung  ihre  Studien  über  die  Malaria- 
parasiten veröfientlichten,  folgende;  ArbottI,  Baccelli^,  Ball^,  Bein^  Brandt^, 
Canalis^  Chenzinsky".  Councilman^  Dock^,  Dolegai^^,  EhrliciDi,  Grawitz12, 
Guttmann13,  V.  JAKSCii^y  James ^'5,  Kohlstock Kruse  i“,  Martini«,  Metschni- 
koffW  Koorden  & Hertel-*^,  Osler2i.  Paltauf22,  E.  Plehn23,  Quincke24  Rosen- 
bach 25,  RoSIN26,  Rüge 2b  SaCHAROFF^,  STERNBERG2b  TiTOFF«^^. 
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Entwickluiigsstaclieu  der  Malariaparasiten  die  verschiedensten  Benenmm- 
g’en  gebranclit  worden,  und  ich  gehe  daher  zur  Erleichterung  des  Ver- 
ständnisses eine  kurze  Uehersicht  dieser  Benennungen,  wie  sie  von 
Grassi  und  Lühe  zusammengestellt  worden  ist. 


Pafel  der  Synonyma  für  die  einzelnen  Entwickliingsstadien  der  Malaria- 
Parasiten  (nach  Grassi  und  Lühe  zusammengestellt). 


Schaudinn 
und  Lühe 

Ross 

Ray  Lankester 

Harvey  } 
Gibson  j 

Koch 

Haeckel- 

Grassi 

Aeltere 

Autoren 

Scliizogonie 

— 

— 

— 

Endogene 

Entwicklung 

Monogonie, 

Conitomie, 

Sporulation 

Endogener 

Entwicklungs- 

gang 

Schizont 

Sporulating- 
F.orm,  Sporcyt 
(Jugendt'orm  : 
Amoebula  s. 
Myxopod; 

Oudeterospore 

Erwachsener 

Parasit 

Monont,  amö- 
boide Form 

Parasit  (amö- 
boide Form), 
Plasmodium, 
Amöbe 

Merozo'it 

Spore 

Nomospore 

— 

Eben  entstan- 
dener junger 
Parasit 

Sporozoit  (mo- 
nogonisch) 

Spore,  Amoe- 
bula 

Makrogamet 

Vlikrogameto- 

cyt 

Makrogamet 
(female  Game- 
tocyt) 

Male  Gameto- 
oyt  (Flagel- 
lated  bodyj 

Gynospore 

i 

i 

Ovum 

Weiblicher 

Parasit 

Männlicher 

Parasit 

Makrospore, 
Ooid,  Makro- 
gamet 

Antheridium, 

Mikrogame- 

togen 

Sterile,  dege- 
nerative,  gei- 
ßelbildende 
Formen, 
Sphäre,  freie 
Sphäre,  Halb- 
mond,Geißel- 
körper, großer 
pigmentierter 
freier  Körper 

Mikrogamet 

Mikrogamet 

(Flagelluiu) 

Audrospore 

Sperm 

Spermatozoe 

j 

Mikrospore, 

Spermoid, 

Mikrogamet 

Geißel 

Ookinefl 

[ pula, 

Oocystepr"- 

1 Zygote 

1 Gametospore 

i 1 Oosperm 

, Würmchen, 

[ Cyste,  cocci- 
I dienartige 
' Kugel 

I Am  p Mont 
1 (wenn  beweg- 
jlich:  AVürm- 
) eben) 

Sporohlast 

Zygotomere, 

mero 

— 

— 

Sekundäre 

Kugel 

(Tochterkugel) 

Sporozo'it 

Germinal  rod, 
Zygotoblast, 
blast 

Gametoblast  s. 
Gametoklast  s. 
filiform  young 

Zoo’id 

Siclielkeim 

Sporozoit 

(amphigonisch) 

Sporogonie 

Exogene 
1 Entwicklung 

Amphigonie 
(geschlechtl. 
Generation) 
durch  conito- 
inische  Sporo- 
gonie (Coni- 
tomie) 

Die  Malariaparasiten  seihst  zerfallen  in  2 Gattungen  mit  3 Arten 
und  zwar: 


TU 


R.  Rüge, 

1.  Die  großen  Parasiten  mit 

a)  dem  Parasit  der  Febris  tertiana  s.  benigna  (Haemamoeba  s.  Plas- 
inodinm*)  vivax) 

b)  dem  Parasit  der  Fel)ris  (piartana  (Haemamoeba  s.  Plasmodium 
malariae  s.  Laverani). 

2.  Der  kleine  oder  ringförmige  Tropenfieberparasit  (Para- 
sit der  Tertiana  maligna  s.  gra\  is,  der  Bidua  s.  Semi-tertiana,  des 
Sommer  - Herbst-  Fiebers  [Aestivo  -Autumnal-  Fiebers] , lialbmond- 
bildender  Parasit,  Haemomenas,  Laverania,  Haemamoeba  s.  Plas- 
modium praecox). 

Der  Tropentieberparasit  ist  einlieitlicb.  Die  verschiedenen  Unterarten 
wie  Quotidianparasit,  unpigmenticrter  und  pigmentierter  Tropentieber- 
parasit, die  man  abzugrenzen  versucht  hat,  sind  vor  der  Hand  noch 
nicht  genügend  charakterisiert,  als  dass  sic  als  besondere  Arten  anerkannt 
werden  könnten. 

Die  Stellung  der  Malariai)arasiten  im  System  wird  später  abgchandelt 
werden.  (Vgl.  S.  7 84.) 

A.  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  menschlichen  Blut. 

^►Scliizogonie,  Monogonie,  vegetsitive  Periode,  multiplikative  Fortpflanzuug,  un- 
geschlechtliche Entwicklung,  endogener  Entwicklungsgang.) 

Elle  ich  zur  Besiirechung  der  Entwicklung  der  einzelnen  IMalaria- 
jiarasitenarten  übergehe,  muss  ich  noch  einige  allgemeine  Bemerkungen 
voranschicken.  Denn  ich  schildere  die  ^lalariaiiarasiten  zunächst  so, 
wie  man  sie  in  gefärbten  Trockenpräjiaraten  lindet  und  beginne  nicht, 
wie  das  sonst  üblich  ist,  mit  der  Schilderung  dieser  Gebilde  im  frischen 
Prä])arat.  Ich  thue  das  deshalb,  weil  man  nur  in  gefärbten 
Prä jia raten  sowohl  die  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen 
M alaria])arasitcnarten  als  auch  die  den  einzelnen  Entwick- 
lungsstufen eigentümlichen  Formen  mit  Sicherheit  darstellen 
kann.  Fernerhin  fange  ich  mit  der  Beschreibung  von  Para- 
siten an,  die  einfach  mit  .AI et  hyl  en  blau  gefärbt  sind.  Denn 
schon  anderart  einfach  ge  für  b te  n Präparaten  kann  hnan  alles 
an  den  Parasiten  erkennen,  was  man  braucht,  um  ihre  Art  oder 
Entwicklungsstufe  festzustellen.  Erst  in  zweiter  Linie  bespreche 
ich  darum  diejenige  Färbemethode,  die  den  feineren  Bau  der  Parasiten 
und  die  typische  Entwicklung  ihrer  Kernsubstanz,  des  Chroniatins,  zur  An- 
schauung bringt.  Zuletzt  endlich  wird  die  Untersuchung  der  Parasiten  im 
frischen  Blute  abgehandelt,  deren  Zweck  lediglich  darin  besteht,  biologische 
Vorgänge  klarzulegen. 

1.  Untersuchung  im  gefärbten  Trockenpräparat. 

I.  Die  grofseii  Ibirasiteiiarteii.  a)  Der  Tertianparasit  (Parasit 
der  Tertiana  benigna,  Haemamoeba  s.  Plasmodium  vivax). 

Die  Entwicklung  der  Tertianparasiten  dauert  48  Stunden.  — Unter- 
sucht man  das  Blut  eines  an  Tertiantieber  Leidenden  auf  der  Höhe  des 
Fieberanfalls  oder  im  Fieberabfall  und  benutzt  mau  zu  dieser  Unter- 
suchung mit  Alethylenblau  gefärbte  Trockenj)räparate,  so  findet  man  in 


* lieber  den  Namen  Plasmodium  siehe  S.  703  und  736. 
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und  auf*)  den  roten  Blutkorperclien  ganz  kleine,  blaue,  eiförmige  Kör- 
])erchen,  deren  einer  Pol  deutlich  breiter  ist  als  der  andere,  bei  denen 
die  Eingform  jedoch  schon  deutlich  zu  erkennen  ist,  von  etwa  ^ 5 Blut- 
körperchendurchmesser; daneben  kleine  blaue  Einge  von  1/4  bis  Y2  Blut- 
körperchendurchmesser, die  eine  haarfeine  und  eine  verdickte  Hälfte  haben 
(vgl.  Fig.  1,  Nr.  1).  Letztere  erscheint  fast  immer  in  Form  einer  schmalen 
Mondsichel.  Ihr  gegenüber  liegt  in  der  feinen  Hälfte  des  Einges  ein  kleines 
blaues,  rundes  oder  ovales  Korn.  Die  ganze  Figur  hat  Aehnlichkeit  mit 
einem  Siegelringe.  Diese  Siegelringe  werden  kleine  Tertian- 
ringe  genannt  (vgl.  Atlas,  Tafel  HI,  Fig.  47).  Sie  enthalten  für  ge- 
wöhnlich noch  kein  Pigment.  Untersucht  man  24  Stunden  später,  so 
findet  man,  dass  nicht  nur  mit  den  Parasiten,  sondern  auch  mit  den 
Blutscheiben  eine  deutliche  Veränderung  vor  sich  gegangen  ist.  Die 
von  Parasiten  befallenen  roten  Blutkörperchen  sind  blass  geworden 
und  können  bis  auf  das  IVofoche,  ja!  das  Doppelte  ihrer  ursprüng- 
lichen Größe  aufgebläht  sein**).  Dabei  haben  sie  in  den  Trocken- 
l)räparaten  oft  ihre  Scheibenform  vollkommen  verloren  und  erscheinen 
als  unregelmäßig  begrenzte  Flächen  oder  als  verzerrte  Ovale  (vgl.  Fig.  3 
auf  S.  716),  die  in  nichts  mehr  an  Blutkörperchen  erinnern.  Die 
Parasiten  selbst  sind  ganz  erheblich  gewachsen.  Zum  Teil  haben  sie 
noch  Eingform  (vgl.  Fig.  1,  Nr.  3 — 5)  behalten,  gleichen  allerdings 
nicht  mehr  den  Siegelringen.  Denn  die  mondsichelförmige  Verdickung 
hat  bedeutend  an  Breite  zugenommen  und  auch  die  andere  Hälfte  des 


1 


Fig.  1.  Die  Entwicklung  des  Tertianparasiten.  Methylenblaufärbung.  Nach 
Zeichnungen  des  Verf.,1  Nr.  1.  0 Stunden  alter  Tertianring,  2,5  2.  12  Stunden  alter 

Tertianring,  3,25  ti^  (1  u.  2 kleine  Tertianringe).  Nr.  3 — 5.  24  Stunden  alte  Tertianringe, 
ÖU.8  (große  Tertianringej.  Nr.  ö.  36  Stunden  alter  Tertianparasit,  8//.  Nr.  7.  48  Stun- 
den alter Tertianparasitdfu  Teilungsform).  Nr. 8.  Männlicher  Gamet  (Mikrogametocyt), 
8 frei.  Nr.  3.  AV eiblicher  Gamet  (Makrogamet)  noch  im  Blutkörperchen  liegend,  10 


Einges  ist  crhcblicli  in  die  Länge  gewachsen.  Das  Ganze  ist  zwar 
niclit  mehr  so  regelmäßig  in  seiner  Gestalt,  die  Eingform  ist  aber  immer 
nocli  deutlicli  ausgeprägt.  Diese  Einge  heißen  große  Tertianringe. 
(Vgl.  Atlas,  Tafel  HI,  Fig.  58.)  Sie  sind  durchsehnittlieh  doppelt  so 
groß  als  die  kleinen  Tertianringe  und  enthalten  bereits  ziemlieh  viel 
gelbbraunes  Pigment  in  Form  feinster  Stäbchen  oder  Körnchen,  die  un- 
regelmäßig ül)er  den  ganzen  Parasitenleib  zerstreut  sind. 

Neben  diesen  großen  Tertianringen  kommen  auch  Parasiten  vor,  die 
ihre  Eingform  verloren  haben  und  in  den  abenteuerlichsten  Gestalten  er- 
scheinen. Bald  älnieln  sie  einer  Aniöl)e,  die  in  dem  Augenblick,  als  sie 
verschiedene  Fortsätze  ausstreekte,  erstarrt  zu  sein  scheint  (vgl.  Atlas, 

In  letzter  Zeit  hat  Argutinsky  die  Frage,  ob  die  Malariaparasiten  in  oder 
auf  den  roten  Blutkörperchen  liegen,  einer  eingehenden  Untersuchung  unterzogen. 
Er  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  die  Tertianparasiten  lediglich  an  der  Oberfläche 
der  roten  Blutkörperchen  haften. 

**)  Vergrößerung  und  Gestaltveränderung  der  roten  Blutkörperchen  kann  man 
schon  6 Stunden  nach  Beginn  des  Anfalls  finden,  wenn  doppelte  oder  dreifache 
Infektion  eines  Blutkörperchens  vorliegt.  Doppelinfektionen  mit  Tertianparasiten 
sind  häufig,  dreifache  Infektionen  schon  wesentlich  seltener. 
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l'afel  III,  Fig.  48),  bald  sind  es  abcntenerliclie,  scliwer  zu  bcsclircibciule 
Figuren , die  zur  Beobaclitnng  komineii  (vgl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  56), 
bald  rundlicli  gestaltete  blaue  Scheiben.  Allen  aber  ist  das  in  feinen 
gelb-  oder  sclnvarzbrauneu  Stäbeben  und  Körnchen  Yorbandene  Pigment 
eigen.  Endlich  36 — 40  Stunden  nach  dem  Anfall  ist  keine  Andeutung 
von  Ringform*)  an  den  Parasiten  zu  sehen.  Auch  die  abenteuerlichen 
amöboiden  Formen  sind  selten  geworden.  Die  Parasiten,  die  jetzt 
nnd  mehr  des  befallenen  roten  Blutkörperchens  einnehmen,  erscheinen 
als  zusammenbängende  oder  zerrissene  unregelmäßig  gestaltete  blaue 
Flächen,  in  denen  reichliches  Pigment  zerstreut  ist.  Die  Blutkörperchen 

sind  blass  und  bis  auf  das 
^ ^ — \ Doppelte  ihrer  ursprüng- 


©/-—X  V Doppelte  ihrer  ursprüng- 

r)  ) (C)  (S)  vO)  liehen  Größe  aufgecpiollen. 

^ ^ ^ Steht  der  neue  Anfall 


Fig.  2.  Kleine  Tertiauringe  zum  Teil  stark  in 
ihrer  Form  verändert.  (Nach  Zeichnungen  cl.  Yerf.) 


kurz  bevor,  sind  die  Ihxra- 
siten  also  älter  als  45  Stun- 
den, so  erfüllen  sie  die 
stark  vergrößerten  und  abgeblassten  roten  Blutkörj)ercben  so  weit,  dass 
nur  nocli  ein  schmaler  Ring  davon  sichtbar  ist.  Die  Parasiten  sind 
nunmehr  alle  unregelmäßig  gestaltete  oder  ovale  bis  rnnde  blaue  Flächen 
oder  gescldossene  Sclieil)en,  in  denen  das  Pigment  aber  nicht  mclir 
nl)cr  den  ganzen  Körper  nnregelmäßig  zerstreut  ist,  sondern  sich  ent- 
weder in  Streifen  geordnet  vgl.  Atlas,  Tafel  111,  Fig.  50j**),  oder  in 
einzelnen  dickeren  Klüm])clien  znsammengcballt  liat  (vgl.  Atlas,  Tafel  III, 
Fig.  51  u.  52).  Ist  die  Entwicklung  noch  weiter  fortgeschritten,  so  siebt 
man  von  dem  Blntkörperclien  nur  noch  einzelne  Koste  oder  nichts  mehr. 
Der  Parasit  seihst  ist  rundlich  nnd  hat  eine  mehr  oder  weniger  deutlich 
gelappte  rmrandnng.  ln  seinem  Innern  zeigen  sich  deutliche  Differen- 
zierungen nnd  das  Pigment  ist  zn  einem  oder  zwei  großen  Klum})cn  in 

der  IMittc  zusammen- 


0 O © 0 (S) 

(S  o o 0 0 

Fig.  3.  Normale,  auseinaiidergerissene  und  verzerrte 
kleine  Tertiauringe  in  teilweise  unregelmäßig  gestalteten 
roten  Rlutkürperchen.  (Nach  Zeichnungen  des  Verf.) 


gezogen.  Die'IAilungs- 
form  (Sporocyte)  ist 
fertig  fvgl.  Atlas- 
Ti\{\  III,  Fig.  53  u.  54, 
rechts  liegender  Para- 
sit). Diese  Figur  ist 
mit  einer  Maul-  oder 
Himbeere  verglichen 
worden.  Gol(ji,  der 
dei  i En  t w i ckl  u ngsgang 


zuerst  etwas  S(äiema- 

tisch  wiedergab,  machte  aus  dieser  Figur  einen  Rosenkranz.  Nun  ])latzt 
die  umgebende  Blntkörperchenhülle,  und  die  Teilungstigur  (Morula-Form) 
zerfällt  in  15—25  kleine  runde  oder  eiförmige  blaue  Körperchen  (Mero- 
zoiten  [Grassi],  S])oren,  Nomo-  oder  Gymnosi)oren) , die  lose  um  den 
schwarzen  Pigmentklumpen  herumliegen  (vgl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  62, 
und  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  108). 

Nun  kommen  aber  einerseitsUnregelmäßigkeiten  in  der  Entwicklung  der 
Parasiten  vor  und  andererseits  kann  ihre  Gestalt  in  Folge  der  Prä])aration 


*)  Ausnahmen  in  dieser  Beziehung  kommen  vor  (Vgl.  Atlas,  Tat.  III,  Fig.  49). 

**,  Diese  Entwicklungsstufe  des  Tertian])arasiten  zeigt  helle  und  dunklere 
Stellen  regellos  nebeneinander  und  sieht  daher  oft  aus,  als  ob  sie  schlecht  ge- 
färbt wäre. 
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Veräiiderimgen  erleiden.  Das  gilt  nameutlicli  für  die  kleinen  Tertian- 
ringe,  bei  denen  oft  die  sichelförmige  Verdickung  der  einen  Hälfte  des 
Kinges  undeutlicli  ent\Yickelt  ist.  Auch  können  die  Ringe  selbst  zer- 
rissen oder  in  die  Länge  gezogen  werden,  so  dass  sie  bald  einem  Oval, 
l)ald  einem  Papierdrachen  oder  Kometen  ähneln,  oder  sie  können  auch 
Formen  annehmen,  die  in  nichts  mehr  an  die  Ringgestalt  erinnern  (vgl.  Atlas, 
Tafel  III,  Fig.  55).  Was  aus  halberwachsenen  Parasiten  in  schlecht  aus- 
gestrichenen  Präparaten  werden  kann,  zeigen  die  nebenstehenden  Figuren. 

Aber  auch  bei  den  Teilungsformen  kommen  Unregelmäßigkeiten  vor. 
Die  gewöhnlichste  Unregelmäßigkeit  ist  die  sogenannte  ver- 
frühte Teilung,  bei  der  sich  in  einem  kaum  Y2  oder  1/4  erwachsenen 
Parasiten  bereits  die  Bildung  der  jungen  Parasiten  vollzogen  hat.  Solche 
Teilungsformen  füllen  dann  das  befallene  Blutkörperchen  bei  weitem  nicht 
aus  und  fallen  dadurch  auf  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  104).  Man  darf 
sie  deshall)  aber  nicht  für  etwas  Besonderes  halten. 

Da  ferner  die  Entwicklung  der  Tertianparasiten  nicht  mit  mathe- 
matischer Regelmäßigkeit  vor  sich  geht  und  namentlich  nicht  alle  Para- 
siten auf  einmal  zur  Teilung  kommen,  sondern  sich  dieser  Vorgang  über 
einen  Zeitraum  von  mehreren  Stunden  hinzieht,  so  wird  man  zur  selben 
Zeit  niemals  nur  gleichgroße  Parasiten  finden,  sondern  die  Größe  der 
einzelnen  Individuen  wird  in  gewissen,  wenn  auch  nur  schwachen  Grenzen 
schwanken.  Am  deutlichsten  tritt  der  Größenunterschied  kurz  vor  und 
im  Beginn  des  Fieberanfalls  zu  Tage.  Da  kann  man  nicht  nur  Parasiten 
finden,  die  sich  zur  Teilung  anschicken  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  50), 
sondern  auch  l)ereits  voll  entwickelte  Teilungsformen  (vergl.  Atlas, 
Tafel  III,  Figur  53)  und  solche,  bei  denen  die  jungen  Parasiten  bereits 
frei  sind  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  62).  Ja!  es  können  sogar  schon 
einzelne  kleine  Ringe  erscheinen.  Andererseits  werden  wir  auf  der 
Fieberhöhe  und  im  Fieberabhill  noch  vereinzelte  Kachzügler  in  Gestalt 
von  Teilungsformen  finden,  während  sonst  in  der  Hauptsache  nur  die 
jüngsten  Parasiten  in  Gestalt  kleinster  Tertianringe  zu  Gesicht  kommen. 

Diebislier  beschriel)enen  Parasitenformen  werden  in  ihrer 
Gesamtheit  als  Schizonten,  Mononten,  asexuale,  febrinogene 
oder  aktive  Formen  l)ezeiclinet. 

Keben  diesen  Formen  der  asexualen  Entwicklungsreihe  finden  sich  aber 
auch  noch  andere  Parasitengestalten,  die  durch  gewisse  Merkmale  auftallen. 
Es  sind  das  fast  ganz  oder  ganz  erwachsene  Parasiten,  die  entweder  das 
befallene  Blutkörperchen  l)is  auf  einen  schmalen  Saum  erfüllen  oder  be- 
reits aus  dem  Blutkörperchen  ausgetreten  und  frei  sind.  Sie  wurden 
früher  Sphären  resp.  freie  Si)liären*j  genannt.  Diese  Formen  zeichnen  sich 
dadurch  aus,  dass  sich  ilir  Plasma  gleiclimäßig  matt-graublau  oder  -grau- 
grün färbt  und  dass  sie  trotz  ihrer  Größe  keine  Andeutung  von  Differen- 
zierung iji  ihrem  Plasma  erkennen  lassen.  Dafür  findet  sich  aber  bei 
ihnen  stets  ein  kleiner  oder  großer  kreis-  oder  halbkreisförmiger  Aus- 
schnitt an  irgend  einer  Stelle  ihrer  Peripherie  oder  ihres  Inneren,  der 
ungefärbt  ist.  Außerdem  ist  ihr  Pigment  stets  über  den  ganzen  Parasiten- 
körper zerstreut,  während  es  1)ei  den  erwachsenen  Parasiten  der  asexualen 
Entwicklungsreihe  in  Streifen  oder  Ballen  zusammengezogen  ist. 

Ist  die  Methylenblaufärbung  gut  gelungen,  so  lassen  sich  unter  den 


*j  Diese  Formen  wurden  früher  auch  als  extraglobuläre  Parasiten  bezeichnet, 
gegenüber  den  innerhalb  der  Blutkörperchen  liegenden  Parasiten,  die  endoglobulär 
genannt  wurden. 
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Spliäreu  zwei  Arten  nnterscheiden.  Die  eine  Art  ist  yerliältnisiiuißig’ 
kräftig  graublau  gefärbt,  bat  nur  einen  kleinen  kreis-  resp.  lialbkreis- 
förmigeu  Anssebuitt  an  ihrer  Peripherie,  ziemlich  feines  schwärzliches 
Pigment,  das  in  Gestalt  feiner  Stäbchen  oder  Körnchen  über  den  ganzen 
Parasitenkorper  zerstreut  ist,  und  scharfe  Umrisse  (vergl.  Atlas,  Tafel  III, 
Fig.  88).  Die  andere  Art  hingegen  hat  grangrünes  oder  fast  farbloses 
Plasma,  in  ihrem  Inneren  einen  großen  ovalen  oder  bohnenförmigen 
nugefärl)ten  Ausschnitt,  der  manchmal  fast  die  Hälfte  des  Parasiten  eiu- 
nimmt,  gelbbranues  Pigment,  das  in  plumpen  Stäbchen  erscheint  und 
in  größerer  Menge  YorhaDden  ist  - — als  bei  der  eben  genannten 
Form  — , Yerwaschene  Umrisse  und  ist  etwas  kleiner  als  die  erste 
Art,  und  zwar  überschreitet  sie  selten  die  Größe  eines  normalen  roten 
1 Blutkörperchens  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,.  Fig.  87)*).  Die  eben  beschrie- 
benen Formen  sind  die  erwachseueii  Individuen  der  geschlechtlichen  Reihe 
des  Tertian])arasiten  und  zwar  ist  das  größere  (10 — 14  //),  stärker  blau 
gefärbte  und  schwächer  pigmentierte  Gebilde  das  weibliche,  das  kleinere 
(8 — 9 o),  schwach  graugrün  gefärbte  und  stark  ])igmentierte  Gebilde  das 
männliche  Individuum.  Diese  Formen  werden  Gameten**)  genannt,  und 
sind  dazu  l)estimnit  in  der  Stechmücke  Anoi)heles  den  geschlechtlichen 
Entwicklungsgang  der  ]Malariaparasiten  zu  vermitteln.  (Vgl.  S.  731). 

3Iit  Hilfe  der  ^letliylcnblaufärbung  kann  man  zwar,  wie  wir  oben 
gesehen  hal)cn,  die  ganz  oder  die  fast  ganz  erwachsenen  Gameten  als 
solche  erkennen;  es  ist  aber  nicht  möglich  die  Gameten  in  ihrem  Ent- 
wicklungsgang zu  verfolgen. 

In  jüngster  Zeit  hat  A.  Plkiix  nocli  sogenannte  Urformen  der 
^lalaria j)a rasiten  bes(diriel)en.  Diese  sollen  als  kleine  punktförmige 
l)laue  Eiiilageruiigen  in  den  roten  Blutkörperchen  erscheinen  und  von 
diesen  aus  sollen  sich  ganz  feine  Ringe  mit  dem  Charakter  der  Tropen- 
ringe entwickeln.  AVenn  man  aber  die  von  A.  Plehx  gegebenen  Tafeln 
betrachtet,  so  fällt  auf,  dass  auf  den  recht  guten  ])hotographischen  Tafeln 
von  einem  solchen  allmählichen  1 lerauswacdisen  des  Ringes  nichts  zu 
sehen  ist,  sondern  nur  auf  den  lithograi)hischen  Abbildungen.  Man  trifft 
die  von  A.  Plkiix  geschilderten  jninktierten  roten  Blutkör])erchen  in  den 
Malariai)räparaten  in  verschiedener  Menge  an.  Die  blauen  punkt- 
förmigen Einlagerungen  sind  aber  nichts  Aveiter  als  Farl)Stoffhicder- 
schläge.  Eiikmcii  hat  sie  seiner  Zeit  als  basoi)hile  Körnung  bezeichnet. 
(Vergl.  Atlas,  Tafel  HI,  Fig.  84.)  Der  Hauptgrund,  der  mich 
bestimmt  die  A.  pLEiixschen  Urformen  der  Malariaparasiten 
für  die  baso])hile  Körnung  Eiirltchs  zu  erklären,  ist  folgender. 
Bei  jeder  Form  der  ^lalar i aparasi ten  lässt  sich  Chromatin 
nacliAveisen  und  bei  den  j üngsten  Formen  gerade  am  leichte- 
sten. AVenn  man  aber  die  sogenannten  Urfor me n der  Malaria- 


*)  Es  kann  Vorkommen  — und  das  geschieht  meistens  in  älteren  Trocken- 
präparaten — dass  sich  das  Plasma  dieser  letzteren  Parasitenform  so  gut  wie  gar 
nicht  färbt  und  dass  man  nur  durch  einen  Haufen  gelbbraunen  Pigments,  das  in 
einzelnen  Stäbchen  angeordnet  und  nicht  etwa  zu  einem  Klumpen  zusammen- 
geballt ist,  auf  das  Vorhandensein  eines  Parasiten  aufmerksam  gemacht  wird. 
Erst  bei  scharfer  Einstellung  findet  man,  dass  diese  Pigmentansammlung  auf  einer 
runden  etwa  blutkörperchengroßen,  kaum  merkbar  bläulich  gefärbten  Fläche 
liegt. 

**)  Die  Zoologen  unterscheiden  zwischen  Gametocyten,  d.  h.  solchen  Gameten, 
die  noch  innerhalb  der  roten  Blutkörperchen  liegen  und  Gameten,  d.  h.  solchen, 
die  aus  den  roten  Blutkörperchen  bereits  ausgetreten  sind:  früher  »Sphären«, 
resp.  »freie  Sphären«  genannt. 


Malariaparasiten. 


719 


Parasiten  nach  Eomanowsky  färbt,  so  werden  sie  dnrchgehend 
blaugritn  — manchmal  auch  graubraun  — niemals  aber  rot. 
Sie  enthalten  also  kein  Chromatin  und  können  darum  keine 
Formen  von  Malariaparasiten  vorstellen. 

b)  Der  Quartanparasit  (Haemamoeba  s.  Plasmodium  malariae). 

Die  Entwicklung  des  Quartanparasiten  dauert  72  Stunden.  Wenn 
wir  hier  in  entsprechender  Weise  wie  beim  Tertianparasiten  unsere 
Untersuchungen  an  Präparaten  anstellen,  die  mit  Methylenblau  gefärbt 
sind  und  im  Fieberabfall  oder  am  Ende  des  Anfalls  die  erste  Blutunter- 
suchung machen,  so  begegnen  wir  Formen,  die  von  denen,  die  wir  in 
der  entsprechenden  Zeit  bei  einem  Tertianfieber  fanden,  nicht  zu  unter- 
scheiden sind.  Das  gilt  namentlich  von  den  Quartanringen 
(vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  63),  die  von  den  kl  einen  Tertian- 
ringen  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Indessen  24  Stunden  später 
ist  bereits  ein  wesentlicher  Unterschied  festzustellen.  Der  Quartanparasit 
erscheint  dann  mit  Vorliebe  in  Gestalt  eines  langgestreckten  schmalen 
Bandes.  Der  anfängliche,  dem  kleinen  Tertianring  völlig  gleichende 
Quartanring  hat  sicli  in  die  Länge  gestreckt  (vergl.  Atlas,  Tafel  III, 
Figur  64  u.  65)  und  zieht  als  ziemlich  stark  pigmentiertes  (blaues) 
schmales  Band  quer  durch  das  befallene  Blutkörperchen.  Das  Blut- 
körperchen selbst  ist  weder  verblasst  noch  vergrößert  auch 
wenn  es  von  zwei  Quartanparasiten  befallen  ist.  *)  Nach  weiteren 
24  Stunden  finden  w4r  das  blaue  Band  um  das  Doppelte  bis  Dreifache 
verbreitert  und  noch  stärker  pigmentiert  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  67). 
Auch  jetzt  ist  das  befallene  Blutkörperchen  noch  normal 
nach  Farbe  und  Größe,  obgleich  der  Parasit  schon  des  Blut- 
körperchens ausfüllt.  In  den  folgenden  letzten  24  Stunden  der  Ent- 
wicklung verbreitert  sich  das  l)laue  Band  immer  mehr,  wird  quadratisch, 
zeigt  erst  vier  später  acht  EinkciTungen  in  seiner  Umrandung  (vergl. 
Atlas,  Tafel  III,  Figur  68 — 70),  das  Pigment  zieht  sich  auf  einem  Punkt 
zusammen  und  die  Teilungshgur  ist  fertig.  Dabei  ist  zu  bemerken,  dass 
der  Quartan])arasit  schon  12  Stunden  vor  der  Teilung  das  Blutkörperchen 
ganz  ausfüllt  und  dass  dieses  bis  zuletzt  weder  vergrößert  noch  verblasst 
ist.  Die  einzelnen  jungen  Parasiten  (6 — 14  — ge^Yöhnlich  acht  an  Zahl  — ) 
trennen  sich  dann  in  gleicher  Weise  vom  Pigmentkörper  wie  beim 
Tertian])arasiten.  Da  die  Anordnung  der  jungen  Parasiten  in  der  Tei- 
lungsform manchmal  Aehnlichkeit  mit  der  Anordnung  von  Blumenblättern 
hat,  so  ist  die  Teilnngsfigur  des  Quartanparasiten  von  Golgi  mit  einem 
Gänseblümchen  verglichen  und  als  Margaritenform  bezeichnet  worden. 

Neben  der  vorherrschenden  Bandform,  die  sich  gern  mit  einer  Längs- 
seite an  die  Peripherie  des  befallenen  roten  Blutkörperchens  anheftet, 
finden  wir  auch  Parasiten  mit  unregelmäßiger  Umrandung  (Scheibenform). 
Es  fehlen  aber  beim  Quartanparasiten  sowohl  die  abenteuerlich  gestalteten 
Formen,  als  auch  die  großen  mehr  oder  weniger  deutlich  entwickelten 
Ringe,  die  für  die  hall)erwachsenen  Tertianparasiten  so  charakteristisch 
sind.  Auch  geht  der  erwachsene  Quartanparasit  nie  über 
Blutkörperchengröße  hinaus.  Natürlich  kommen  die  Quartan- 
parasiten ebensowenig  wie  die  Tertianparasiten  alle  zu  gleicher  Zeit  zur 
Reifung.  Es  finden  sich  daher  auch  hier  zur  selben  Zeit  verschieden 

* Doppelinfektionen  sind  beim  Quartanparasiten  sehr  viel  seltener  als  beim 
Tertianparasiten.  Dreifache  Infektion  eines  Blutkörperchens  mit  Quartanparasiten 
habe  ich  nie  beobachtet. 
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große  Formen.  Indes  ist  beim  Quartanparasiteu  entsprechend  seiner 
gleichmäßigeren  Entwicklung  der  Größeimnterschied  zwischen  den  ein- 
zelnen Formen  geringer  als'  heim  Tertianparasiten. 

Wir  linden  aber  beim  Quartanparasiteu  neben  dem  soeben  beschrie- 
benen asexualen  Entwicklungsgang  gerade  Avie  beim  Tertianparasiten 
auch  geschlechtliche  Formen  (Gameten).  Gut  zu  unterscheiden  A^on  den 
asexualen  IndiAuduen  sind  diese  Formen  bei  einfacher  Methylenblau- 
färbung erst  wenn  sie  fast  erAvachsen  oder  ganz  erwachsen  sind.  Sie 
gleichen  dann  in  Form,  Färbung  und  Pigmentanordnung  genau  den  eut- 
S])rechenden  Tertiangameten , nur  sind  sie,  solange  sie  noch  innerhalb 
der  roten  Blutkör})erchen  liegen,  natürlich  kleiner  als  diese  (vergl.  Tafel  III 
Fig.  85,  86).  Sind  sie  aber  zu  freien  Sphären  geAvorden,  so  sind  sie  unter 
Umständen  nicht  a^oli  Tertiansphären  zu  unterscheiden,  Aveil  es  A^erhält- 
nismäßig  große  Quartansi)hären  und  verhältnismäßig  kleine  Tertian- 
sphären giebt,  so  dass  der  Größenunterschied  zu  gering  Avird,  als  dass 
er  als  Unterscheidungsmerkmal  dienen  könnte.  Die  männlichen  und 
Aveil)lichen  Individuen  sind  durch  dieselben  Merkmale,  die  Avir  bei  den 
Tertianparasiten  kennen  lernten,  A'oneinander  zu  unterscheiden. 

II.  Der  kleine  Tropeiifieherpartisit  (llaenianioeba  s.  Plasmodium 
])raecox,  llaemomeuas,  Laverauia,  Parasit  der  Pidua,  der  Semi-tertiana, 
der  Tertiana  gravis  s.  maligna,  des  Sommer- Herbst- Fiebers  [Aestivo- 
Autumnal-Fiebers],  halbmondbildender  Parasit). 

Einen  von  den  bislierigen  Untersuchungen  gänzlich  verschiedenen 
Befund  erheben  Avir  hei  der  Prüfung  von  Blutpräparaten,  die  von  einem 
an  Tro])entieber  (Bidua,  Tertiana  maligna.  Tertiana  gravis,  Aestivo-Autum- 
nal-  oder  Sommer-llerl)st-Fieber)  Leidenden  stammen.  Denn  erstens 
ist  die  EntAvicklungsdauer  der  Parasiten  des  Tro))enliebers  nicht  ganz 
gleicliinäßig,  sie  schwankt  zwischen  24  und  48  Stunden,  und  zweitens 
tindet  man  im  ])eri])lierischen  Blute  der  Krkrankten,  Avenigstens  Aveun 
die  Erkrankten  Eurojdier  sind  und  es  sich  um  Neuerkran- 
kungen  handelt,  immer  nur  Bingformen*).  Untersucht  man  im  Fieber- 
anstieg und  handelt  es  sich  um  eine  Neuerkrankung,  so  bildet  man  ent- 
Aveder  gar  keine  Parasiten  und  das  ist  das  GeAVöhnliche  oder  kleine, 
tiefblaue  bis  scliwarzblaue  Ringe,  von  etwa  V«  Blutkörjierchendurch- 
messer,  deren  Kreis  durchgehend  haarfein,  Avie  mit  der  Feder  gezeichnet 
ist,  entAveder  ein  oder  zAvei  kleine  Körner  in  seiner  Peripherie  trägt 
und  nirgends  eine  Verdickung  zeigt.  Diese  Ringe  Averdeu  kleine 
Troiienringe  genannt.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  80.)  Auf  der  Mitte 
der  Fieberhöhe  treten  dann  Ringe  von  derselben  Beschalfenheit  auf,  nur 
sind  sie  doppelt  so  groß  als  die  kleinen  Tropenringe.  Sie  Averden 
mittlere  Tropenringe  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  79  u.  80)  genaunt. 
Sie  können  manchmal  zAvei  knopfförmige  Verdickungen  haben,  die 
sich  dann  geAvöhnlich  gegenüber  stehen.  Der  Ring  ist  oft  nicht  ganz 
geschlossen  und  erscheint  dann  in  Ilufeisenform.  Auch  können  die 
mittleren  Tropenringe  schon  eine  Andeutung  der  mondsichelförmigen  Ver- 
dickung in  der  dem  Korn  gegenüberliegenden  Hälfte  des  Ringes  zeigen. 

Im  Fieberabfall  endlich  und  im  Beginn  der  beberfreien  Zeit  bnden 
Avir  blaue  Ringe  von  durchschnittlich  Y3  Blutkörperchendurchmcsser- 
größe,  die  dem  blauen  Korn  gegenüber  eine  mondsichelförmige  Ver- 


*,  Vergl.  Anmerkung  **  auf  der  folgenden  Seite. 
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dickmig  ihrer  Peripherie  zeigen.  Diese  Einge  werden  große  Tropen- 
ringe  genannt  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  80  u.  81)  und  sind  von 
den  kleinen  Tertianringen  nicht  zu  unterscheiden.  Die  vom 
Tropenparasiten  befallenen  Blutkörperchen  sind  nie  ver- 
größert oder  verblasst.*)  Sie  zeigen  vielmehr  manchmal  Neigung 
etwas  zu  schrumpfen.  Während  die  kleinen  Tropenringe  in  den  meisten 
Fällen  von  Neuerkrankungen  nur  in  ein  oder  zwei  Exemplaren  in  einem 
Präparat  gefunden  werden,  sind  die  mittleren  Tropenringe  etwas  häufiger, 
aber  gewöhnlich  auch  immer  noch  vereinzelt.  Erst  die  großen  Tropen- 
ringe treten  verhältnismäßig  häufiger  auf.  Halb-  und  ganz  erwachsene 
Tropenparasiten  oder  Teilungsformen  werden  aber  während  keines  Fieber- 
stadiums im  peripherischen  Blut  gefunden.**)  Gegen  Ende  der  Fieber- 
zeit und  zu  Beginn  des  neuen  Anfalls  verschwinden  vielmehr  die  großen 
Tropenringe  vollständig  aus  dem  peripherischen  Blut.  Sie  vollenden 
ihr  Wachstum  und  ihre  Teilung  in  den  Haargefäßen  innerer  Organe 
wie  Milz,  Gehirn  und  Knochenmark.  Die  halb-  und  ganz  erwachsenen 
Formen  des  Tropenparasiten  erscheinen  in  Gestalt  kleiner  blauer  un- 
regelmäßiger begrenzter  Scheiben,  die  große  Aehnlichkeit  mit  den 
scheibenförmigen  Quartanparasiten  haben,  nur  wesentlich  kleiner  als 
diese  sind.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  82.)  Ihre  Teilungsformen  sind 
denen  der  Tertianparasiten  sehr  ähnlich  sowmhl  in  Bezug  auf  Anzahl  der 
jungen  Parasiten  (fälschlicherweise  Sporen  genannt)  als  auch  iu  Bezug 
auf  ihre  sonstige  Erscheinung.  Das  Pigment  sammelt  sich  kurz  vor  der 
Teilung  des  Parasiten  auch  hier  in  der  Mitte  zu  einem  Klumpen,  um 
den  herum  die  jungen  Parasiten  — 8 bis  25  an  Zahl  — gelagert  sind 
(vergl.  Atlas,  Tafel  HI,  Fig.  83  u.  93).  Die  ganze  Figur  ist  etwa  um 
1/3  kleiner  als  die  entsprechende  des  Tertianparasiten.  Die  eben 
beschriebene  regelmäßige  Entwicklung  des  Tropenfieber- 
parasiten wird  aber  nur  bei  Ersterkrankungen  beobachtet. 
Bei  Eückfällen  können  sich  alle  Eingformen  zu  gleicher 
Zeit  vor  find  eil. 

Elienso  wie  bei  den  großen  Parasitenarten  finden  wir  auch  bei  dem 
Parasiten  des  Trojienfiebers  die  geschlechtlichen  Formen  (Gameten).  Sie 
erscheinen  hier  in  Gestalt  von  Hallnnonden  (vergl.  Atlas,  Tafel  HI,  Fig.  91). 
Diese  Halbmonde,  die  manchmal  in  der  That  einer  Mondsichel  ähnlich 
sehen,  oft  aber  mehr  Aehnlichkeit  mit  einer  Knackwurst  haben,  stellen 
Gebilde  dar,  die  etwa  IV2  mal  so  lang  als  ein  Blutkörperchendurchmesser 
und  etwa  halb  so  breit  sind.  Ihre  Enden  (Pole)  sind  stärker  mit  Methylen- 
blau gefärbt  als  ihre  Mitte,  in  der  kranzartig  angeordnet  das  Pigment 
dicht  gedrängt  in  feinsten  Stäbchen  liegt.  AVenn  die  Halbmonde  noch 
von  einem  Best  des  AVirtsblutkörperchen  umspannt  sind,  der  dann  als 
feine  Linie  über  die  Konkavität  des  Halbmondes  zieht,  kann  dieser  so 
stark  gekrümmt  sein,  dass  er  wie  in  zwei  Teile  zerknickt  erscheint. 
Neben  diesen  Halbmonden  finden  wir  noch  spindelförmige  Gebilde  der- 


*)  Eine  Ausnahme  in  dieser  Beziehung  machen  die  von  Halbmonden  befallenen 
roten  Blutkörperchen.  Diese  Blutkörperchen  quellen  zwar  nicht  auf,  sind  aber 
stark  verblasst.  Es  ist  bei  ihnen  nur  noch  der  Blutkörperchenrand  sichtbar,  der 
als  feine  Linie  den  nierenförmigen  Einschnitt  des  Halbmondes  überspannt.  (Vergl. 
Atlas,  Tafel  Hl,  Fig.  91.) 

**)  Eine  seltene  Ausnahme  in  dieser  Beziehung  findet  bei  ganz  schweren  In- 
fektionen statt.  In  solchen  Fällen,  in  denen  manchmal  50X  cler  roten  Blutkörper- 
chen und  mehr  infiziert  sind,  treten  auch  im  peripherischen  Blute  Teilungsformen 
des  Tropenparasiten  auf. 
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selben  Art  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  92),  die  die  iiäcbste  Entwicklungs- 
stufe der  Halbmonde  darstelleii  und  scliließlicli  die  mattblau 
Sphären  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Figur  93),  die  aber  bedeutend 
sind  als  die  entsprecbenden  Gebilde  der  großen  Parasitenarten. 
Sphären  sind  aus  den  Spindeln  bervorgegangen. 

Eine  Unterscheidung  von  männlicben  und  weibliclien  Individuen  ist 
liier  durch  die  einfache  Metbvlenblaufärbung  nicht  möglich. 

Die  Gameten  des  Tropentieberparasiten  tindet  man  aber  bei  einer 
Neuerkrankung  erst,  nachdem  verschiedene  Fieberanfälle  dagewesen 
sind  oder  bei  Rückfällen.  Außerdem  sind  sie  durcbscbnittlicli  sehr  viel 
siiärlicber  im  ])erii)lieriscben  Blut  als  die  Gameten  der  großen  Parasiten- 
arten. 

Der  Entwicklungsgang  des  Trojienparasiten  ist  natürlich  ebenso- 
wie  derjenige  der  großen  Parasitenarten  ein  matliematiscb  regel- 
und  so  kommt  es,  dass  man  im  Fieberanstieg  unter  Umständen 
noch  ganz  vereinzelte  große  Trojienriuge  als  Kacbzügler  oder  auf  der 
Fieberliöbe  neben  einem  kleinen  schon  einen  mittleren  Tropenring  und 
endlich  im  Fieberabfall,  wo  die  großen  Troiienringe  anfangen  zu  er- 
scheinen, neben  verscliiedencn  mittleren  Tropenringen  einen  oder  zwei 
große  Tropenringe  tindet. 

Anders  als  eben  beschrieben  entwickeln  sich  nach  dem  Berichte 
von  Stei’iikxs  & (üikistoimiers  die  Gameten  des  Tro])entieber])arasiten 

bei  Kegerkindern.  (Ich  selbst 
habe  nur  das  Blut  von  zwei 
malariakranken  Kegerkindern 
untersuchen  können  und  habe 
die  gleich  näher  zu  beschrei- 
benden Gametenforrneii  in 
diesen  beiden  Fällen  nicht 
beobachtet.)  Die  genannten 
Autoren  untersuciiten  an  der 
westafrikaniseben  Küste  das 
Blut  zahlreicher  Kegcrkinder 
auf  i\lalaria])arasiten.  Dabei 
fanden  sie  zunächst  nur  den 
Parasiten  des  Tro])entiebers. 
Aber  dieser  bildete  eigentüm- 
liche Gametenforrneii.  Halb- 
monde wurden  im  Blute  der 
untersuchten  Negei'kinder 
nicht  gefunden,  wohl  aber 
Formen,  die  an  Tertian-  liezw. 
Quartans])liären  erinnerten, 
männlichen  Parasitenindividuen  unter- 
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Fig.  4.  Gameten  des  Tropeiitieberi)arasiten 
aus  dem  Flute  von  S’egerkindern. 

Nach  Steciikns  & Ciikistoimieus.) 

1 Jiigendform  des  Gameten;  2 — 4 ältere  Formen; 
ö .Makrogamet;  ü Mikrogametocyt;  7 11.8  Makro- 
gameten, deren  IVirtszelle  getüpfelt  ist. 


Die  erwachsenen  weiblichen  und 
schieden  sich  folgendermaßen. 

Das  (Männchen  batte  braungelbes  Pigment,  das  entweder  in  Gestalt 
eines  schmalen  Bandes,  (pier  durch  den  Parasiten  zog,  oder  zusammen- 
gezogen im  Centrum  lag.  Außerdem  waren  an  der  Perijilierie  12  20 

stark  gefärbte  Körjier  (Chromosomen)  zu  sehen,  während  die  Mitte 
des  Parasiten  sehr  wenig  gefärbt  war,  so  dass  der  männliche  Gamet 
einem  in  Teilung  begriffenen  Sebizonten  glich.  Beim  Weibchen  war  das 
Pigment  unregelmäßig  über  den  ganzen  Körper  zerstreut  und  sehr  dunkel 
von  Farbe.  Die  ganze  Sphäre  war  schwach  aber  gleichmäßig  gefärbt. 
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Das  Blutkörperchen,  in  dem  der  weibliche  Gamet  saß,  war  getüpfelt.  Es 
wurden  sehr  viel  mehr  männliche  Gameten  als  weibliche  angetroffen*) 
Den  Entwicklungsgang  dieser  bei  Negerkindern  gefundenen  Gameten 
veranschaulichen  die  beigegebenen  Figuren.  Die  jüngsten  Formen  haben 
noch  keine  Chromosomen. 

Inwieweit  die  vorstehende  Schilderung  bestätigt  werden  wird  bleibt 
abzuwarten.  Ich  gebe  sie  zunächst  mit  allem  Vorbehalt.  ’ 


Der  feinere  Bau  der  Malariaparasiten. 

Kurz  nachdem  italienische  Autoren  sich  dem  Studium  der  Malaria- 
parasiten zugewandt  hatten,  begannen  sie  auch  den  feineren  Bau  dieser 
niedrigsten  Lebewesen  zu  erforschen.  Marchiafava  c't  Celli  Celii 
^ Guarnieri  Grassi  & Feletti  haben  dieses  Gebiet  bearbeitet.  In 
Deutschland  haben  sich  damals  Ende  der  80er  und  Anfang  der  90er 
Jahre  Dolega  A F.  Plehn,  in  Amerika  Dock  mit  dem  feineren  Bau 
der  Malariaparasiten  beschäftigt.  Es  wurde  damals  au  den  Parasiten  eine 
glänzendere  peripherische  und  eine  blässere  zentrale  Zone  unterschieden 
In  der  inneren  Zone  wurde  bei  mit  Methylenblau  gefärbten  Parasiten  ein 
heller  h leck  bemerkt  und  als  Kern  angesprocheii.  Dieser  helle  Fleck  ist  in 
der  Ihat  vorhanden  und  er  entspricht  auch  manchmal  der  Lage  der  Kern- 
substanz. Indes  mit  einfacher  Methylenblaufärbung  lässt  sich  weder 
dieser  Kern  selbst  noch  sein  Wachstum  oder  seine  Veränderungen  dar- 
stellen und  so  kam  es,  dass  wir  erst  1891,  als  Komanowsky  seine  grund- 
legenden Untersuchungen  über  die  Kernfärbung  (Chromatinfärbung)  der 
Malariaparasiten  veröflentlichte,  einen  Einblick  in  die  AVachstumsverän- 
derungen  (Kernzerschuürung)  der  Kernsubstanz  erhielten.  Indes  es  ge- 
lang nicht  in  allen  Parasitenformen  Chromatiii  nachzuweisen  und  diese 
chromatinlosen  Individuen  wurden  daher  zunächst  als  steril  angesehen. 
Wie  sich  später,  als  die  Ko.nANowsKVsche  Methode  wesentlich  verbessert 
worden  war,  herausstellte,  waren  das  die  Gameten  und  unter  diesen 
namentlich  wieder  die  Halbmonde,  deren  Chromatin  zwar  schwer  aber 
doch  .laibbar  . ist,  die  damals  als  steril  betrachtet  worden  waren. 

Die  Entwicklung  des  Chromatins  in  den  drei  Parasitenarten  ist  mit 
ganz  geringfügigen  Unterschieden  so  übereinstimmend,  dass  die  Chro- 
matinentwicklung  des  Tertianparasiten,  bei  dem  die  einschlägigen  Ver- 
hältnisse am^  deutlichsten  ausgeprägt  und  am  leichtesten  zu  beobachten 
sind,  als  Beispiel  gegeben  werden  kann. 

In  laiasiten,  die  nach  Komanowsky  gefärbt  sind,  erscheint  das 
Lhromatin  je  nach  der  Stärke  der  Färbung  rubinrot  bis  schwarzviolett, 
das  Plasma  lilau.  ’ 

Der  eben  entstandene  junge  Parasit  ist,  wie  wir  bereits  sahen,  ein 
kleines  eilörmiges  Gebilde,  das  aber  die  Kingform  schon  deutlich  er- 
kennen lässt.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  62  und  Tafel  IV,  Fig.  108.) 
Bei  Methylenblaufärbung  war  es  einfach  blau  erschienen.  Jetzt  be- 

Autoren  angeben  dass  die  Jugendformen  dieser  Gameten 
Dn  dip  habe^  so  kann  dem  m dieser  Fassung  nicht  beigetreten  werden, 

auch^  wP^P^P^u®  Gameten  Chromatin  enthalten,  so  müssen  die  Jugendformen 
WachrtnmH  Chromatin  entwickelt  sich  nicht  erst  während  des 

Ich  vpr^itp  ri  u®  ® ohne  Kernsubstanz  ist  aber  nicht  entwicklungsfähig. 
hamllD  Ti  das  Cliromatin  dieser  jugendlichen  Gameten  wohl  vor- 

alkoho^  7:-  Autoren  angewendeten  Methode  (konz. 

aiKonol.  Losung  von  Haniatin  nicht  färben  ließ. 
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merken  Avir,  dass  sein  scliinalerer  Pol  aus  einem  verhältnismäßig*  großen, 
leuchtend  roten  Chromatinkorn  besteht,  dem  durchschnittlich  ebenso- 
viel hellblau  gefärbtes  Plasma  in  Gestalt  eines  kleinen  Ringes  oder 
einer  kleinen  Haube  anliegt  (vergl.  Atlas,  Tat*.  III,  Fig.  62  und  Taf.  IV, 
Fig.  108  u Später  verschiebt  sich  das  Größenverhältnis  zwischen  Chro- 
matin und  Plasma  sehr  bald  dadurch,  dass  zunächst  das  Plasma  sehr 
viel  schneller  Avächst  als  das  Chromatin.  Dies  ist  schon  bei  den 
kleinen  Tertianringen , in  denen  das  vorher  öfters  erwähnte  Korn  dem 
Chromatin  entsi)richt,  deutlich  ausgesprochen.  Diese  Ringe  können  bald 
ein,  l)ald  zwei  Chromatinkörner  hal)eu  (vergl.  Fig.  2 u.  3).  Dabei  kann 
sich  das  Chromatinkorn  in  die  Länge  strecken,  Stäbchen-  oder  Y-Form 
annehmen  und  scheinbar  ganz  allein  für  sich  ohne  Zusammenhang  mit 
dem  Plasma  liegen  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  97 — 99).  Manchmal 
tindet  sich  um  das  rote  Chromatinkorn  herum  eine  scharf  ausgeprägte 
ringförmige  ungefärbte  Zone,  die  achromatische  Zone.  Sie  ist  am 
besten  bei  halberwachsenen  Parasiten  zu  beobachten  und  wird  von 
einigen  Autoren  als  dem  Kernsaft  entsprechend  angesehen.  Bei 
der  weiteren  Entwicklung  des  Chromatins  schnüren  sich  von  dem  ein- 
heitlichen großen  Chromatinkorn  einzelne  Stücke  ab  und  rücken  aus- 
einander. Eine  regelmäßige  Absclinürung  erfolgt  nicht.  Bald  sind  es 
zwei,  bald  sind  es  drei  Chromatinteile,  die  sich  al)trenncn  und  dann  wieder 
weiter  teilen.  Die  einzelnen  Chromatinstückchen  können  oval,  rund 
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Fig.  5.  Teilung  ües  ( ’liroiuatius  beim  ungeschlechtliclieii  Tertianparasiten,  Schi- 
zouteii  (nicht  schematiscli . Die  Parasiten  stammen  alle  aus  einem  Präparate,  das 
im  Peginn  des  Anfalls  gemacht  wurde.  (Nach  Zeichnungen  des  Verf.) 


oder  dreieckig  sein  (vergl.  Atlas,  Taf.  111,  Fig.  59 — 61  und  Taf  IV, 
Fig.  102 — 107  . ln  dem  Stadium,  in  dem  die  Chroniatinteilung  anfäugt 
lebhaft  zu  werden,  stellt  sich  das  Größejiverhältnis  des  Chromatins  zum 
Plasma  auch  wieder  annähernd  wie  1:1.  In  den  vollendeten  Teilungs- 
fornien  kann  das  Chromatin  nur  entweder  in  kleinen  ovalen  Kugeln 
unregelmäßig  zerstreut  über  den  ganzen  Parasiten  (vergl.  Atlas,  Taf  III, 
Fig.  61  u.  Taf  I\',  Fig.  103  oder  vorwiegend  in  einer  Hälfte  des  Para- 
siten liegen,  während  die  andere  fast  nur  aus  Plasma  besteht.  Neben 
vollentwickelten  jungen  Parasiten  finden  sich  in  demselben  Parasiten 
noch  in  dVilung  bcgrilfenc  Chromatinstücke. 

ln  dieser  Weise  geht  das  Chromatimvachstum  bei  den  asexualen 
Formen  (Schizonten)  vor  sich.  Schwerer  ist  es  bei  den  sexualen  For- 
men (Gameten)  zu  beobachten.  Hier  kann  man  nur  sagen,  dass  sich 
das  Chroniatin  sehr  viel  weniger  stark  entwickelt  und  von  vornherein 
Neigung  zeigt,  sich  aufzulockern  ohne  sich  weiter  zu  teilen.  Das  sieht  man 
bereits  an  kaum  halberwachsenen  Parasiten.  Wenn  man  z.  B.  die  kom- 
jiakten  Chromatinkörner  der  halberwachsenen  Parasiten  auf  Atlas,  Taf  HI, 
Fig.  58  u.  57,  (linker  Parasit)  mit  dem  stark  aufgelockerten  Chromatin- 
kern auf  Taf  IV,  Fig.  100  vergleicht,  so  möchte  es  scheinen,  als  ob 
diese  letztere  Figur  einen  halberwachsenen  Gameten  darstellte.  Jedenfalls 
ist  der  Unterschied  in  den  beiden  Chromatinarten  deutlich  und  da  sich  das 
Chromatin  der  erwachsenen  Gameten  von  dem  Chromatin  der  Schizonten 
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nicht  mir  dadurch  unterscheidet,  dass  es  sich  nicht  teilt,  sondern  aucli 
durch  seine  Auflockerung’  in  Körnchen  oder  Fäden,  so  erscheint  die 
eben  aufgestellte  Annahme  berechtigt.  Nach  Ruges  Ansicht  sind 
diejenigen  Ringformen,  bei  denen  das  Chromatinkorn  innerhalb  und 
nicht  im  Rlasmaring  selbst  liegt,  als  die  Jugendformen  der  Gameten  zu 
betrachten. 

Mit  KSicherheit  an  der  Art  ihrer  Chromatinbildung  zu  erkennen  sind 
erst  die  erwachsenen  oder  nahezu  erwachsenen  geschlechtlichen  Formen. 
Denn  das  Chromatin  dieser  großen  Parasiten  zeigt  keine  Andeutung 
von  Teilung,  die  bei  gleich  großen  Schizonten  stets  schon  weit  vor- 
geschritten ist.  Man  kann  aber  an  der  Art  der  Bildung  und  an  der 
Menge  des  Chroniatins  auch  erkennen,  ob  es  sich  um  männliche 
oder  weibliche  Individuen  handelt.  Beim  Weibchen  (Makrogamet)  ver- 
hält sich  das  Chromatin  zum  Plasma  etwa  wie  1 : 8 bis  1 : 12,  beim 
Männchen  (Mikrogametocyt)  von  1:1  bis  1:5.  Dabei  ist  zu  bemerken, 
dass  das  Chromatin  des  Makrogameten  aus  kleinen  Körnchen  besteht 
und  sein  Plasma  stark  blau  gefärbt  ist,  während  das  Chromatin 
des  Mikrogametocyten  aus  gelockten  Fäden  besteht  und  sein  Plasma 
blassgraublau,  unter  Umständen  fast  gar  nicht  oder  grau- 
grün*) bis  graurot  gefärbt  ist  (vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  89  u.  90, 
sowie  farbg.  Taf.,  Fig.  7).  Diese  eigenartige  Färbung  des  Plasmas  ist 
für  den  männlichen  Gameten  charakteristischer  als  die  Menge  seines 
Chromatins.  Diese  ist  ziemlichen  Schwankungen  unterworfen.  Die 
Plasmafärbung  ist  aber  immer  die  gleiche. 

Die  Doppelfärbung  des  Quartanaparasiten  nach  Romanowsky 
lässt  fast  dieselben  Verhältnisse  in  Bezug  auf  Größe  und  Wachstum  des 
Chromatins  erkennen,  wie  beim  Tertianparasiten.  Nur  muss  bemerkt 
werden,  dass  sich  entsprechend  der  ruhigeren  Entwicklung  des  Parasiten 
auch  das  verhältnismäßig  größere  Chromatinkorn  regelmäßiger  als  beim 
Tertianparasiten  teilt.  Die  Teilung  (Kernzerschnürung)  vollzieht  sich  näm- 
lich für  gewöhnlich  in  Potenzen  von  2,  bis  8 Chromatinteile  fertig  sind, 
die  dann  die  Kernsubstanz  für  die  gewöhnlich  in  der  8-Zahl  erschei- 
nenden jungen  Quartanparasiten  abgeben,  f Vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  74 
bis  78  und  farbg.  Tafel,  Fig.  11  u.  12).  Während  die  Teilung  des  Chro- 
matins beim  Tertianparasiten  frühestens  12  Stunden  vor  dem  Anfall  be- 
ginnt, fängt  sie  l)eim  Quartanparasiten  schon  24  Stunden  vor  dem  Anfall 
an  (Ziemann). 

Bei  der  Ringform  des  Tropeni)arasiten  färben  sich  ebenso  wie  bei 
den  entsprechenden  Tertianformen  die  knopfförmigen  Verdickungen 
(Körner)  rot,  der  übrige  Ring  blau.  Das  Korn  im  Ring  entspricht  also 
auch  hier  dem  Chromatiu.  Das  weitere  Wachstum  des  Chromatins  er- 
folgt dann  in  einer  derjenigen  des  Tertianparasiten  entsprechenden 
Weise.  fVergl.  farbg.  Tafel,  Fig.  13  u.  14.) 

Die  Gameten  des  Tropenparasiten  (Halbmonde,  Spindeln  und 
Sphären)  lassen  sich  mit  Hilfe  der  Doppelfärbung  nach  Romanowsky 
ebenfalls  in  männliche  und  weibliche  Individuen  trennen.  Die  schwach- 
blau gefärbten  Gameten  mit  viel  Chromatin  sind  wiederum  die  männ- 
lichen Individuen,  die  stark  blau  gefärbten  mit  wenig  Chromatin  die 
weiblichen  Individuen.  Das  Chromatin  liegt  in  Form  feiner  Stäbchen 
resp.  Körnchen  zwischen  den  Pigmentstäbchen  der  Halbmonde,  Spindeln 
und  Si)hären.  Doch  ist  l)ei  ihnen  der  Unterschied  in  der  Plasmafärbung 


'')  Selbst  bei  der  Romanowsky-Fürbung. 
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bei  Aveiteiii  nicht  so  iiiiftalleiid  als  bei  den  Gameten  der  großen  Para- 
sitenarten. 

Ich  möcbte  gleich  hier  eine  Ersclieiimug  besprechen,  die  man  mit 
Hilfe  der  RomanowskyfÜrbimg  darstellen  kann,  die  zwar  nicht  den 
Malariai)arasiten  angehört  aber  doch  durch  sie  veranlasst  wird.  Es  ist 
das  die  Tüpfelung  der  von  Ter tianparasiten  befallenen  roten 
Blutkörperchen.  Färbt  mau  nämlich  mit  verdünnten  Romano wsky- 
lösimgeu  warm,  so  werden  die  roten  Blutköri)erchen,  die  von  Tertian- 
])arasiteu,  die  älter  als  12  Stunden  sind,  befallen  sind,  regelmäßig  von 
hoch-  bis  schwarzroten  Tüpfeln  erfüllt.  (Vergl.  Atlas,  Taf.  III,  Fig.  58 
und  farbg.  Tafel,  Fig.  2.)  Weder  der  Tertian-  noch  der  Tropentieber- 
parasit  rufen  eine  solche  Veränderung  au  den  von  ihnen  befallenen  roten 
Blutkörperchen  hervor  und  die  genannte  Erscheinung  kann  daher  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  differential-diagnostisch  verwertet  werden.*) 

Der  erste,  der  eine  Tüpfelung  der  roten  Blutscheiben  fand,  war 
SciiÜFFNEH.  Da  er  aber,  ehe  er  mit  llämotoxyliu  färl)te,  das  Hämo- 
globin aus  den  roten  Blutkör])erchen  auszog,  so  erschienen  in  den  Blut- 
körperchen  bläuliche  Flecke  auf  weißlichem  Grunde.  Die  Romauowsky- 
färl)ung  stellt  diesen  Vorgang,  wie  Rüge  zeigte,  besser  und  deutlicher 
dar.  Maurer,  der  unabhängig  von  Rüge  arl)eitete,  l)estätigte  dies  V4 
Sj)äter  lind  in  jüngster  Zeit  Leishmaxx,  Beresi'xeff,  Giiaytor-AVhite, 
Reuter,  Steitiaxsky  und  Wkight. 

2.  Untersuchung  im  lebenden  Blut. 

I.  hie  grol’seii  Parasiteiiarteii.  a)  'fertianparasit  (Parasit  der 
lienignen  'fertiana,  Haemamoeba  s.  Plasmodium  vivax). 

Auf  der  Fieberhöhe  und  im  Fieberabfall  lindet  man  in  den  roten 
Blutkörperclien  kleine,  blass-graugelbe,  rundliche  oder  ovale  Gebilde,  die 
verwaschene  Ränder  haben  und  sich  fast  gar  nicht  von  der  sie  um- 
gebenden Blutkörjiercbensubstanz  unterscheiden.  iS'ur  an  ihren  amö- 
boiden Bewegungen  kann  man  sie  als  lebendige  Gebilde  erkennen.  Sie 
haben  etwa  eine  Größe  von  V.-)  Blutkörjierchendurchmesser.  »Dieses 
Jngendstadium  des  Guartan-  wie  auch  des  'rertianparasiten  ist  schwer 
zu  beobachten,  da  die  Substanz  des  Parasiten  sich  fast  gar  nicht  von 
der  des  roten  Blutkörperchens  abhebt«  (Ziemaxx).  Erst  18  Stunden 
später,  wenn  die  ersten  feinen  Pigmentsti])pchen  auftreten,  kann  man 
die  Parasiten  mit  Sicherheit  erkennen.  Aber  selbst  dann  können  sie 
noch  leicht  von  einem  ungeübten  Beobachter  übersehen  werden.  Sind 
24  Stunden  nach  dem  Anfall  verÜossen,  ist  das  lebhaft  bewegliche 
Pigment  reichlicher  geworden,  sind  die  befallenen  roten  Blutkörperchen 
deutlich  aufge(iuolleu  und  verblasst,  so  sind  diese  amöboidbeweg- 
lichen, ziemlich  reichlich  pigmentierten,  aber  sonst  immer  noch  sehr 
zarten  Parasiten  mit  nichts  anderem  mehr  zu  verwechseln.  Sie  ver- 
ändern dauernd  ihre  Gestalt  — strecken  Fortsätze  (Pseudopodien)  aus 
und  ziehen  sie  wieder  ein  — und  so  kommt  es,  dass  man  bei  den 
Untersuchungen  im  frischen  ITä})arate  niemals  die  den  einzelnen  Ent- 
wicklungsstufen charakteristischen  Formen  erkennen  kann,  die  uns  in 
den  gefärbten  Trockenpräparaten  so  deutlich  eutgegentraten.  Wenn  der 
Parasit  24  Stunden  alt,  also  halberwachsen  ist,  kann  man  manchmal  in 
seinem  Inneren  einen  hellglänzenden  Fleck  beobachten,  der  als  die 


* 


Vergleiche  die  Ausnahme  auf  Seite  122. 
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KerDSubstanz  (Chromatin)  augesprochen  wird.  Innerhalb  der  nächsten 
12  Stunden  tritt  ein  deutlich  wahrnehmbares  Wachstum,  eine  Zunahme 
des  Pigments  und  eine  Abnahme  der  amöboiden  Beweglichkeit  ein. 

Erst  kurz  vor  dem  Anfall,  wenn  also  der  Parasit  46 — 48  Stunden 
alt  ist,  das  bis  dahin  lebhaft  bewegliche  Pigment,  mit  Ausnahme  einiger 
weniger  Körnchen  zur  Kühe  gekommen  ist  und  sich  entweder  in  Streifen 
augeordnet  oder  in  einen  oder  zwei  Klumpen  zusammengezogen  hat, 
kann  man  beobachten,  wie  nach  und  nach  immer  mehr  kleine  ovale, 
hellglänzende  Flecke  (die  jungen  Parasiten)  im  Inneren  des  Parasiten 
auftreten,  bis  dieser  ganz  davon  erfüllt  ist  (Teilungsform).  Kun  platzt 
endlich  der  letzte  Kest  der  Blutkörperchenhülle  und  die  jungen  Para- 
siten, die  sehr  leicht  mit  Blutplättchen  verwechselt  werden  können,  treten 
aus,  um  den  Kreislauf  von  neuem  zu  beginnen,  während  das  zurück- 
bleibende Pigment  von  den  weißen  Blutkörperchen  aufgenommen  wird. 

Nun  finden  sich  aber  neben  den  Teilungsformen  noch  große  freie 
Formen,  die  gewöhnlich  etwas  größer  als  ein  rotes  Blutkörperchen 
sind,  bei  denen  das  Pigment  regellos  über  den  ganzen  Körper  zerstreut 
ist  und  sich  noch  in  lebhafter  Bewegung  befindet:  »es  schwärmt«.  Das 
sind  die  ol>en  bereits  beschriebenen  Gameten.  Auch  im  frischen  Blute 
kann  das  geübte  Auge  unter  ihnen  zwei  Arten  imterscheiden.  Die  eine 
hat  hyalines  Plasma,  reichliches  gelbbraunes  Pigment  in  plumpen 
Stäbchen  und  ist  fast  niemals  größer  als  ein  normales  rotes  Blutkörper- 
chen. Das  Plasma  der  anderen  Art  ist  fein  gekörnt,  ihr  Pigment 
schwarzbraun  und  besteht  aus  feinen  Stäbchen  und  Körnchen.  Diese 
Form  ist  immer  etwas  größer  als  ein  normales  rotes  Blutkörperchen.  Die 
erstere  Art  stellt  die  männlichen,  die  letztere  Art  die  weiblichen  Indi- 
viduen dar.  Denn  es  dauert  nicht  lange  — 10  l)is  20  Minuten  nach  An- 
fertigung des  Präparates  — und  die  Gameten  mit  hyalinem  Plasma 
werden  von  zuckenden  Bewegungen  befallen,  ein  ])aarmal  hin  und  her 
geworfen  und  dann  schnellen  aus  ihrem  Inneren  4 — 8 lange,  dünne  Fäden 
hervor,  die  Geißeln  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  94)  genannt  werden, 
etwa  2— 3 mal  so  lang  als  ein  Blutkörperchendurchmesser  sind,  heftig 
hin  und  her  schlagen,  die  nächstliegenden  roten  Blutkörperchen  zur  Seite 
peitschen,  sich  von  ihrer  Sphäre  loslösen,  mit  schlangenartigen  Bewegungen 
durch  das  Gesichtsfeld  schießen  und  schließlich  in  das  Innere  der 
zweiten  Art  von  Gameten  eindringen,  wo  sie  verschwinden.  Wir  haben 
also  einen  vollständigen  Befruchtungsvorgang  vor  uns,  der  sich  unter 
dem  Mikroskop  indes  nicht  weiter  als  eben  geschildert  verfolgen  lässt. 

Nun  sollte  man  erwarten,  dass  sich  sehr  viel  mehr  weibliche  als 
männliche  Gameten  finden  würden,  da  letztere  ja  regelmäßig  4 — 8 Geißeln 
bilden  und  die  Befruchtung  dadurch  in  überreichem  Maße  gesichert  er- 
scheint. Indes  die  Verhältnisse  liegen  meist  anders.  Es  sind  meines 
Wissens  erst  Wenig  Beobachtungen  über  das  Verhältnis  zwischen  männ- 
lichen und  weiblichen  Gameten  veröffentlicht  worden.  Stephens  A 
CiiRLSTOPHKRS  geben  für  den  Tropcn])arasiten  das  Verhältnis  der  männ- 
lichen; weiblichen  Gameten  = 53:33  an.  Kuge  fand  es  bei  der  Tertiana 
sehr  wechselnd.  Je  nach  dem  Fieberstadium,  in  welchem  untersucht 
wurde,  schwankte  das  Verhältnis  der  ]\Iakrogameten:  Mikrogametocyten 
von  1 : 1 bis  40  : 1. 

b)  Der  Quarta n ]>arasit  (Haemamoeba  s.  Plasmodium  malariae). 

Die  Entwicklung  des  Quartanparasiten  vollzieht  sich  in  ganz  ent- 
sj)rechendcr  Weise,  wie  die  eben  geschilderte  des  Tertianparasiten.  Nur 
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(lauert  liier  die  ganze  Entwicklung  72  Stunden.  Der  Tarasitenkörper 
bebt  sieb  etwas  deutlicber  von  der  Blutkörperebensubstanz  ab,  als  der- 
jenige des  Tertianparasiten,  ist  stärker  pigmentiert,  bat  aber  nur  sehr 
geringe  amöboide  Beweglicbkeit  und  teilt  sieb,  wie  bereits  oben  gesagt, 
nur  in  8,  böebsteiis  14  junge  Parasiten.  Das  befallene  rote  Blut- 
körpereben verblasst  weder  noeb  quillt  es  auf.  Bis  zuletzt  be- 
bält  es  seine  ursprünglicbe  Größe  und  Farbe,  soweit  sieb  letztere  in 
uoeb  vorbandenen  Blntkörpercbenresten  erkennen  lässt.  Der  Befrueb- 
tungsvorgang  zwiseben  den  freien  Gameten  (Spbären)  ist  derselbe  wie 
beim  Tertianparasiten. 


II.  Der  Parasit  des  Tropeiifiebers  (Haemamoelia  s.  Plasmodium 
iiraecox,  Parasit  der  Bidua,  der  Semi-tertiau,  der  Tertiana  gravis  s. 
maligna,  des  Sommer-llerbst-Fiebers  [Aestivo-Autunmal-Fiebers],  Haemo- 
nenas,  Laverania,  balbmondbildender  Parasit). 

Die  Untersucbuug  auf  Tropeubeberparasiten  im  friseben  Präparat  ist 
ziemlicb  sebwierig.  Denn  erstens  sind  die  kleinen  Parasiten  bei  Neu- 
erkrankungen meistens  sehr  spärlicb,  zweitens  beben  sie  sieb  nur  sebr 
Avenig  von  der  Blutkörperebensubstanz  all,  baben  kein  Pigment  und  ent- 
geben  daber  einem  ungeiiliten  Auge  regelmäßig.  Dem  geüliteii  Beobaebter 
ersebeiiien  sie  beim  Beginn  der  Fieberböbe  als  kleine,  etwa  f ); — Y5  Blut- 
körperebendurebmesser  balteiide  byaline  Piiigelcbeii  oder  Flecke,  ohne 
jedes  bestimmte  Merkmal.  Denn  es  fehlt  ibnen,  Avie  bereits  gesagt,  das  Pig- 
ment. Die  lebbafte  amöboide  Bcaa  eglicbkeit  allein  lässt  abiien,  dass  der 
bellglänzciide  Fleck  ein  Parasit  sein  kann.  Die  Parasiten  liegen  meist  in 
der  Näbe  der  Peri])berie  der  roten  Blutkörpereben.  Gegen  Ende  der 
Fieberböbe  baben  diese  Gebilde,  die  leiebt  mit  ringförmigen  Einrissen  oder 
^*akuolen  verAvecbselt  Averden  können,  etwa  V:{  niutkörpercbendurcbmesser 
erreicht.  Im  Fieberanfall  und  im  Beginn  der  lieberfreien  Zeit  Averden 
sie  etAvas  leichter  erkennbar,  Aveil  sic  da  mancbmal  ein  kleines  IMgment- 
körneben  fiibren.  Die  AAcitcre  Entwicklung  bis  zum  Teilungsvorgang 
s]delt  sieb  in  entspreebender  M eise  Avie  beim  'Pertianparasiten  ab.  Es 
Averden  8—25  junge  Parasiten  gebildet.  Mutterkörper  und  junge  Para- 
siten sind  aber  nur  etAva  so  groß  als  beim  'Pertianiiarasiten. 

Die  erwaebsenen  Gameten  (Halbmonde,  Spindeln  und  Sphären)  unter- 
scheiden sieb  indes  in  ihrer  Form  Avesentlicb  von  denjenigen  der 
großen  Parasitenarten.  Die  Entstellung  eines  Halbmondes  beschreibt 
ZiK.AiAXN  folgendermaßen:  »5Iit  einem  plötzlichem  Huck  schnellte  sieb  der 
runde,  mit  beAveglicbem  Pigment  versehene  Körper  in  die  Breite.  Es 
bildete  sieb  die  nicrenförmige  Figur  des  Halbmondes,  an  der  konkaATii 
Seite  übcrsiiaiiut  von  der  schon  oft  besebriebenen,  feinen,  bogenförmigen 
Linie,  die  man  als  Rand  des  entfärbten  roten  Blutkörperchens  auf  fasst. 
Auch  bei  der  Fntersuebung  im  friseben  Blute  lassen  sieb*  bei  den  Ga- 
meten 5länncbeii  und  Weibchen  unterscheiden.  Diejenigen  Halbmonde, 
die  bvalin  sind,  sind  die  männlichen,  die  fein  granulierten  die  Aveiblicben 
Individuen.  Dieser  Unterschied  besteht  auch  unter  den  aus  den  Halb- 
monden entstandenen  Sjiindeln  und  den  aus  den  Siiindeln  bervorge- 
gangeneii  Sjibären.  Der  Befruebtungsvorgang  verläuft  analog  demjenigen 
des  Tertian-  und  (^uartanjiarasiten.  Doch  bemerke  ich  liier  aus- 
drücklich, dass  ein  Be  fr  uebtungs  Vorgang  z Avis  eben  den  reifen 
Gameten  nur  in  dem  Blute,  das  sieb  außerhalb  des  menseb- 
licben  Körpers  befindet,  vorkommt  und  nicht  etAva  im 
kreisenden  Blute. 
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Kurze  Zusammenfassung  der  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen 

Parasitenarten, 

1.  Biologisch.  Die  Entwicklung  des  Tertianparasiten  dauert  48 
Stunden,  diejenige  des  Quartanparasiten  72  Stunden.  Die  Entwick- 
lungsdauer des  Tropenfieberparasiten  schwankt  zwischen  24  und  48 
Stunden.  Während  bei  den  beiden  grossen  Parasitenarten  sich  die  freien 
geschlechtlichen  Individuen  (Gameten)  ohne  Einschieben  einer  besonderen 
Form  entwickeln,  tritt  beim  Tropenfieberparasiten  die  Zwischenform  des 
Halbmondes  auf.  Der  Tertianparasit  entfärbt  das  von  ihm  befallene  rote 
Blutkörperchen  und  bringt  es  zum  Aufquellen.  Die  vom  Quartan-  und 
Tropenfieberparasiten  befallenen  roten  Blutsclieiben  behalten  bis  zuletzt 
Farbe  und  Größe.  Ja!  die  vom  Tropenfieberparasiten  befallenen  roten 
Blutkörperchen  haben  eher  Neigung  sich  dunkler  (messingartig)  zu  färben 
und  zu  schrumpfen.  Außerdem  findet  die  Teilung  des  Tropenfieber- 
parasiten in  inneren  Organen  (^lilz,  Knochenmark  und  Gehirn)  statt. 

2.  Morphologisch.  Die  morphologischen  Unterschiede  treten  in 
gefärbten  Trockenpräi)araten  viel  deutlicher  hervor  als  im  lebenden  Blute. 
Das  gilt  namentlich  für  die  im  lebenden  Blute  schwer  zu  erkennenden 
Ringformen.  Aber  selbst  in  gefärbten  Trockenpräparaten  sind  nicht 
alle  Ringformen  voneinander  zu  unterscheiden.  So  ist  es  z.  B.  voll- 
kommen unmöglich,  die  kleinen  Tertian-  und  Quartanringe  voneinander 
und  von  den  großen  Tropenringen  zu  unterscheiden,  während  die  kleinen 
und  mittleren  Tropenringe  sich  durch  die  haarfeine  Zeichnung  ihres 
Ringes  sofort  von  allen  anderen  Ringformen  unterscheiden. 

Aber  schon  18  Stunden  alte  Tertian-  und  Quartanparasiten  unter- 
scheiden sich  ihrer  Gestalt  nach  recht  gut.  Während  der  Tertianparasit 
sehr  häufig  bis  kurz  vor  der  Keifang  die  Ringform,  wenn  auch  in  etwas 
veränderter  Gestalt  beibehält  oder  in  den  abenteuerlichsten  amöboiden 
Formen  erscheint,  geht  der  Quartanparasit  mit  Vorliebe  in  Bandform  über, 
die  er  ebenfalls  bis  kurz  vor  der  Reifung  beibeliält.  Er  kann  allerdings 
auch  in  Gestalt  kleiner  blauer  Scheiben,  die  das  rote  Blutkörperchen  mehr 
oder  weniger  ausfüllen,  erscheinen,  und  dann  ähnelt  er  zuweilen  den 
heranwaclisenden  Formen  des  Tropenfieberparasiten,  die  man  in  den 
Haargefäßen  von  Gehirn,  Milz  und  Knochenmark  findet. 

Die  Teilungs  (S])orulations)  -formen  der  beiden  großen  Parasiten- 
arten unterscheiden  sich  deutlich  durch  ihre  Größe  und  die  Anzahl  der 
gebildeten  jungen  l’arasiten.  Der  Tertianparasit  teilt  sich  in  15  — 25,  der 
Quartanparasit  meist  nur  in  8 junge  Parasiten.  Die  Teilungsfigur  des 
Tropenfieberpanisiten,  die  Avas  Zahl  der  neugebildeteu  Parasiten  anbetrift't, 
unter  Umständen  mit  dem  Tertiaiq)arasiten  manchmal  mit  dem  Quartan- 
parasiten übereinstimmt,  ist  so  viel  kleiner  als  die  Teilungsfigur  der 
beiden  großen  Parasitenarten,  dass  sie  sofort  an  dem  Größenunterschied 
erkannt  werden  kann.  Dassell)e  gilt  für  die  freien  Gameten  (Sphären)  des 
Tropenfieberparasiten  gegenüljer  den  Sphären  der  beiden  großen  Para- 
sitenarten, während  die  freien  Gameten  (Sphären)  des  Tertian-  und 
Quartanparasiten  durchaus  nicht  immer  voneinander  zu  unterscheiden 
sind,  weil  die  Größeiiuiitersehiede  hier  so  gering  sein  können,  dass  sie 
zur  sicheren  Untersclieidung  nicht  mehr  genügen  und  andere  Unter- 
scheidungsmerkmale nicht  vorhanden  sind. 

Die  Vorstufe  der  Tro])eufiebersphären  endlich,  die  Halbmonde  und 
Spindeln,  kommen  nur  ])eim  Tropeuficberparasiten  vor  und  sind  so  eigen- 
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artig’  gestaltet,  dass  sie  mit  keiner  anderen  Parasitenform  vervvecliselt 
werden  können. 

In  der  folgenden  Takelle  sind  die  biologischen  nnd  morphologischen 
Unterschiede  zwischen  den  3 Parasitenarten  kurz  znsamniengestellt. 
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Ans  dem  Gesagten  geht  also  hervor,  dass  ich  drei  ver- 
schiedene Parasite  Harten  an  nehme.  Diese  drei  Parasitenarten 
sind,  wie  wir  gesehen  haben,  gut  charakterisiert  nnd  namentlich  sind 
die  großen  Arten  (Tertian-  nnd  Qnartanparasiten)  deutlich  von  dem 
Parasiten  des  Tropenhebers  geschieden. 

Indes  eine  Peihe  von  Antoren  nnd  Laverax  an  ihrer  Spitze  er-  < 
klären  die  Malariaparasiten  für  einheitlich  a))er  polymor])h.  Die  Gründe, 
die  Laveran  dazu  bestimmen,  werden  wir  in  dem  Kapitel  »Pathogenese« 
näher  zu  erörtern  haben  (vergl.  S.  79S^. 
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B.  Entwicklung  der  menscklichen  Malariaparasiten  in  der  Stech- 
mücke Anopheles. 

(Geschlechtlicher  Entwicklungsgang,  Sporogonie,  propagative  Fortpflanzung, 

Amphigonie.) 

Während  es  bei  der  Untersuchung  des  ungeschlechtlichen  Entwick- 
lungsgangs der  Malariaparasiten  notwendig  war,  gefärbte  Trockenpräpa- 
rate zu  verwenden,  um  die  charakteristischen  Formen  der  einzelnen 
Parasitenarten  zur  Darstellung  bringen  zu  können  und  andererseits  jede 
der  drei  menschlichen  Parasitenarten  besonders  geschildert  werden 
musste,  weil  in  der  Entwicklung  der  einzelnen  Arten  deutliche  Unter- 
schiede vorhanden  sind,  bietet  es  keinen  Vorteil  den  geschlechtlichen 
Entwicklungsgang  der  Parasiten,  der  sich  in  der  Stechmücke  Anopheles 
abspielt,  in  gefärbten  Präparaten  zu  untersuchen.  Das  ungefärbte  frische 
lebende  Präparat  lässt  die  einzelnen  Entwicklungsstufen  gut  erkennen 
und  der  ganze  geschlechtliche  Entwicklungsgang  der  drei  Parasitenarten 
in  der  Mücke  verläuft  mit  ganz  belanglosen  Unterschieden  so  vollständig 
gleich,  dass  es  vollständig  genügt,  ihn  im  allgemeinen  zu  schildern. 

Die  erste  Stufe  der  geschlechtlichen  Entwicklung  der  Malariaparasiten 
hatten  wir  bereits  bei  der  Untersuchung  des  frischen  Malariablutes  kennen 
gelernt:  Die  Bildung  von  Geißeln  (Spermatozoon)  durch  die  männlichen 
Gameten  und  das  Eindringen  dieser  Geißeln  in  den  weiblichen  Gameten. 
Dieser  Vorgang  (anisogame  Befruchtung)*),  der  sich  in  gleicher  Weise  im 
Magen  der  weiblichen  Stechmücke  (Anopheles)  vollzieht,  ist  ein  regulärer 
Befruchtungsakt.  Der  etwas  kleinere  männliche  Gamet  mit  hyalinem 
Plasma  (Mikrogametocyt)  bildet  in  seinem  Inneren  die  aus  Chromatin 
bestehenden  Geißeln,  die  weiter  nichts  als  Spermatozoon  (Mikrogameten) 
sind,  und  in  den  größeren,  feingekörnten  weiblichen  Gameten  (Makro- 
gamet) eindringen,  um  ihn  zu  befruchten.  Der  befruchtete  weibliche 
Gamet  wird  Ooldnet  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  113),  Zygot  oder  Amphiont 
genannt.  Die  nun  folgende  Stufe  der  Entwicklung,  das  Auswachsen 
des  Ookinetcn  in  AVürmchenform  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Figg.  114,  115, 
119,  120,  122),  geschieht  in  derselben  Weise  wie  beim  Proteosoma 
(echter  Vogelblut -Malariaparasit)  d.  h.  aus  dem  befruchteten  weiblichen 
Gameten  wächst  ein,  einem  keimenden  Pflanzensamen  ähnlicher  Fortsatz 
hervor  (II.  Kocir),  der  sich  allmählich  verlängert  und  leicht  krümmt,  bis 
das  Würmchen  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Figg.  122,  115)  fertig  ist.  Dieses 
Würmchen,  das  sichelförmig  gekrümmt  ist,  sich  in  die  Länge  strecken 
kann  und  das  träge  Vorwärtsbewegungen  hat,  bohrt  sich  innerhalb  der 
ersten  48  Stunden,  nachdem  die  iMücke  Blut  gesogen  hat,  in  die  Magen- 
wand des  Ano})heles  ein,  rollt  sich  auf,  schiebt  den  elastischen  Teil  der 
Magenwand  in  Gestalt  einer  feinen  Kapsel  vor  sich  her  und  wölbt  auf 
diese  Art  die  Magenwand  kugelig  nach  außen  vor.  Die  einschließende 
Kapsel  ist  viel  zarter  als  diejenige,  die  das  Proteosoma  bildet  und  platzt 
daher  leichter.  Sind  48  Stunden  nach  dem  Blutsaugen  vergangen,  so 
haben  sich  alle  AVürmchen  (Ookineten)  in  die  Magenwand  der  Mücke 
eingebohrt  und  man  findet  sie  nicht  mehr  im  Mageninhalt.  Der  ein- 
gekapselte Parasit  wird  als  Oocyste  (Zygot,  Cyste)  bezeichnet  und  stellt 

*)  Diese  Art  der  Befruchtung,  die  durch  die  Vereinigung  verschieden  gearteter 
Gameten,  d.  h.  eines  ausgesprochen  männlichen  Individuums  mit  einem  aus- 
gesprochen weiblichen  Individuum  erfolgt,  wird  von  den  Zoologen  »anisogam«  ge- 
nannt, im  Gegensatz  zu  einer  Befruchtung  durch  gleich  geartete  Gameten,  die  als 
»isogam«  bezeichnet  wird. 
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in  seinem  jüngsten  Stadium  ein  hyalines  ovales  oder  rundes  Gebilde 
von  etwa  ßlutkörpereliengTüße  dar,  das  unregelmäßig  zerstreute  und 
manclimal  lebhaft  bewegliche  Pigmentkörncben  enthält.  (Vergl.  Atlas, 
Taf.  IV,  Fig.  123.) 

Auf  dieser  Entwieklungstufe  finden  wir  den  Parasiten,  sobald 
2 — 3 Tage  nach  dem  Blutsaugen  vergangen  sind  und  die  Mücke  sich 
in  einer  Temperatur  von  24 — 30°  C.  befunden  hat.  Die  Oocystc  wächst 
bei  dieser  hohen  Temperatur  sehr  schnell.  Nach  5 Tagen  ist  sie  be- 
reits 6 mal  so  groß  (IO — 18  u]  als  am  2.  Tage  und  beginnt  in  ihrem  Inneren 
neue  kleine  Kugeln  (Tochtercysten,  Blastoi)horen,  Sporoblasten)  zu  bilden. 


1 


Fig.  ().  Der  doppelte  Entwicklungsgang  des  Tertianparasiten  im  menschlichen  Blute 
und  im  Anopheles.  Unter  Zugrundelegung  des  von  Eyskll  gegebenen  Schemas 
gezeichnet  von  Verf.  1 — 8 Entwicklungsgang  der  ungeschlechtlichen  Formen,  — 3=^ 
Entwicklungsgang  der  geschlechtlichen  Formen.  (In  1^  fehlt  das  Chromatinkorn 
innerhalb  des  Plasmaringes.  I— III  Entwicklung  des  Parasiten  im  Miickenmagen. 
I Kopulation,  II  und  III  Ileranwachsen  des  Ookineten.  IV — VI  Entwicklung  der 

Oocysten  an  der  ^lagenwand  der  Mücke.  IV  Kleinste  Form  der  Oocysten,  V fertige 
Sporoblasten  l’ochtercysten  . VI  Cyste  mit  Sichelkeimen.  VII  einzelner  Sichelkeim 
aus  einer  Speicheldrüse.  Da  noch  nicht  bekannt  ist,  in  welcher  Weise  ein  durch  den 
Ano])heles  eingeimpfter  Sichelkeim  sich  in  einen  Schizonten  umwandelt,  so  ist  die 
Stelle,  an  der  dieser  Uebergang  einzusetzen  wäre,  durch  ein  Fragezeichen  angedeudet. 

Nach  tJuAS.^i  l)esitzen  die  Oocysten  zalilreiclie  Kerne,  die  sicli  um  die  eben 
genannte  Zeit  durch  Amitose  außerordentlich  vermeliren.  Um  diese 
Kerne  herum  legt  sich  immer  eine  gewisse  Menge  von  Protoplasma,  und 
die  Sporoblasten  (Tochtercysten)  sind  fertig.  In  diesen  Tochterkugeln  ent- 
wickelt sich  sehr  bald  eine  feine  Strichelung,  die  immer  deutlicher  wird. 
Schließlich  erscheint  die  ganze,  sehr  stark  gewachsene  Cyste  (36 — 40  ^<) 
fein  gestrichelt.  Diese  feine  Strichelung  ist  der  Ausdruck  der  dicht 
aneinander  gelagerten  Sichelkeime,  (Sporozoiten,  Zygotoblasts,  Germinal 
rods,  Blasts),  die  zu  Tausenden  die  Cyste  erfüllen,  und  auf  gleiche  Weise 
im  Sporoblasten  entstanden  sind,  wie  vorher  die  Sporoblasten  in  der 
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Oocyste  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  136).  Die  reifen  Cysten,  noch  am 


Mückenmagen  sitzend,  platzen  (vergl.  Atlas,  Taf.  I\ 


Fig. 


124),  die 


Sichelkeiine  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  125)  treten  in  die  freie  Bauch- 
höhle, werden  vom  Lymphstrom  anfgenommeu  und  gelangen  schließlich 
in  die  Speicheldrüsen,  wo 
sie  sich  in  Unmengen  an- 
häufen. Im  Durchschnitt 
kann  man  rechnen,  dass  8 
bis  10  Tage  nach  dem  Saugen 
von  Malariablut  die  ersten 
Sichelkeimein  den  Speichel- 
drüsen des  weiblichen  Ano- 
pheles abgelagert  sind,  (na- 
türlich immer  vorausgesetzt, 
dass  sich  die  Temperatur 
zwischen  24  und  30^  C.  be- 
wegte) und  dass  dann  der 
Stich  einer  solchen  Mücke 
Malariaheher  nach  sich 
zieht. 

Die  Sichelkeime  selbst 
sind  feine,  zarte,  hyaline 
Gebilde,  die  etwa  1 Y) 
so  lang  als  ein  Blntkörperchendnrchmesser  sind.  In  Ruhe  erscheinen  sie 
als  schmallanzettliche  Körper  (etwa  8 mal  so  lang  als  breit).  Sie  haben 
eine  schwache  Eigenljewegung,  krümmen  sich,  so  dass  sie  sichelförmig 
werden,  strecken  sich  wieder,  legen  sich  in  Ringform  zusammen  und 

zeigen  in  ihrem  Inneren 
^ einen  hellen  Fleck  (va'L 

Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  125). 

Die  nach  Roma- 
ox  wsKY  gef  ärbten  Sichel- 
keime haben  in  der  Mitte 


Fig.  7.  Sicbelkeime  des  Tropenfieberpai’casiten 
in  den  Speicheldrüsen  eines  Anopheles  costalis. 
(Nach  Stephens  & Christophe rs.) 


ein 


verhältnismäßig 


großes,  rotes  Chromatin- 
korn,  während  der  Rest 


/{'  -V/ 


Fig.  H.  Pseiidosichelkeime  (Rseudonavicellen) 
(Nach  Stephens  & Christophers.)  *' 


Fig.  9.  Sichelkeime  in 
ihren  verschiedenen 
Formen.  (Nach  GRxVSsj. 


des  Sichelkeims  l)lau  ersclieint  und  zwar  an  seinen  Enden  stärker  als 
gegen  das  Chromatinkorn  hin.  (Vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  126). 


*)  Vgl.  S.  814. 
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AA"ie  sicli  die  durch  den  Stich  eines  Anopheles -Weibchens  in  das 
menschliche  Blut  eiugeimpften  Sichelkeime  verändern  und  welche  Um- 
wandlung sie  durchmachen,  bis  sie  in  der  Form  der  uns  bekannten 
Malariaparasiten  erscheinen,  ist  bis  jetzt  noch  nicht  erforscht  worden. 

Indes  die  eben  geschilderte  regelmäßige  Entwicklung  der  mensch- 
lichen Malariaparasiten  in  der  Stechmücke  Anopheles  geht  nur  dann 
vor  sich,  wenn  die  vorher  angegebene  hohe  Temperatur  vorhanden  ist. 
Der  Parasit  des  Tropentiebers  verlangt  zu  einer  regelmäßigen  Entwick- 
lung die  höchsten  Temperaturen.  Schwankt  die  Wärme  zwischen  15,5 
und  17,5°  C.,  so  hört  seine  Entwicklung  überhaupt  auf  (GtKASSi).  Der 
'fertiauparasit  kann  sich  noch  Aveiter  entwickeln,  Avenn  die  Temperatur 
vorübergehend  auf  12,  ja  auf  9°  C.  sinkt,  sobald  anfangs  hohe  Tempe- 
raturen herrschten  und  die  EntAvicklung  erst  einmal  im  Gang  war,  wie 
die  Versuche  a^an  der  Sciieers  und  Grassis  gezeigt  haben. 


— Maxiinaltemperatiireii.  Minimaltemperaturen. 

Fig.  10.  Teinperaturverhältnisse  bei  der  Entwicklung  von  Tertianparasiten 
im  Anopheles.  Nach  A"An  der  Scheer.) 

Ob  die  gebildeten  Sichelkeinie,  die  bei  solchen  ungünstigen  Tem- 
peraturverhältnissen erst  nach  21  Tagen  in  den  Speicheldrüsen  erschienen 
VAX  DER  Scheer)  noch  infektionsfähig  Avaren,  ist  nicht  festgestellt 
Avorden.  Grassi  giebt  als  untere  Tem])eraturgrenze  für  die  Entwicklung 
des  l'ertianparasiten  20 — 22°  C.,  für  diejenigen  des  Quartanparasiten 
15.5°  C.  an. 

Stellung  der  Malariaparasiten  im  System. 

Das  System  der  Protozoen,  zu  denen  die  Malariaparasiten  gehören, 
habe  ich  nach  Dofleix  zusammengestellt  (gekürzt).  Ahir  in  der  letzten 
Spalte  ist  einiges  hinzugefügt. 
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Ich  bin,  wie  gesagt,  in  der  vorstehenden  Znsammenstellnng  im  großen  mul 
ganzen  den  Angaben  von  Dofleix  gefolgt,  der  ebenso  wie  andere  Zoologen, 
die  sich  mit  Malariaparasiten  befasst  haben  (Scuaudixx,  Lühe  & Giiashi] 
den  Namen  »Plasmodium«  für  die  Malariaparasiten  auf  Grnnd  des  Prioritäts- 
gesetzes wieder  angenommen  hat.  Ich  halte  das  nicht  für  richtig.  Denn  als 
Marciiiafava  & Celli  1885  den  Namen  Plasmodium  auf  die  Malariaparasiten 
übertrugen,  war  er  bereits  vergeben  und  zwar  au  ganz  andere  Gebilde,  als 
es  die  Malariaparasiten  sind.  Denn  unter  einem  lÜasmodinm  oder  Syncytium 
versteht  man  eine  Protoplasinamasse  mit  eingebetteten  Kernen,  die  nicht  in 
bestimmte  Zellterritorien  um  die  einzelnen  Kerne  abgegrenzt  ist.  »Diese 
Plasmodien  oder  Syncytien  sind  eben  ,Zellagglomerate’ ; sie  führen  rückwärts 
durch  die  Stufe  der  vielkernigen  oder  , Kieseuzellen’  zu  den  gewöhnlichen 
oder  einkernigen  Elementarorganismeu«  (Waldeyer). 

Ans  diesen  Gründen  kann  ich  die  Anwendung  des  Ansdrnckes  Plasmodium 
für  einen  Malariaparasiten  nicht  gntheißen  und  muss  Zie:nl\.xx  beistimmen, 
der  diesen  Namen  ebenfalls  verwirft. 


AVolleu  wir  die  Mahiriaparasiten  in  das  vorstehende  System  einreihen, 
so  müssen  wir  uns  noch  einmal  kurz  ihre  llanpteigensehaften  und  Ent- 
wieklnngs weise  vergegenwärtigen . 

Die  Malariaparasiten  sind  einzellige  tieris(die  Lebewesen,  die  einen 
Kern,  amöboule  Dewegliehkeit  (Ansstreeken  von  Pseudopodien)  besitzen, 
einen  nngesclilechtlichen  Entwieklnngsgang  als  Zellsehmarotzer  in  den 
roten  l)lutk()r])erehen  des  ^lensehen  und  einen  gesehleehtlichen  Ent- 
wicklungsgang in  der  Steclimncke  (Anopheles)  dnrchmachen.  Während 
ihres  nngesehlechtlichen  Entwicklungsganges  im  Menseben  nehmen  sie 
durch  Osmose  als  Nahrung  das  Hämoglobin  der  roten  Hlutkörperchen 
auf  und  bilden  aus  diesem  Pigment.  Wenn  si(*h  nun  die  ^lalariapara- 
siten  am  Schlüsse  der  nngesclilechtlichen  Entwicklung  in  eine  beschränkte 
Anzahl  von  jungen  Parasiten  getidlt  haben,  so  lileilit  das  von  ihnen  ge- 
bildcte  Pigment  als  Pestkörper  zurück. 

Aller  schon  während  der  Schizogonie  entstehen  im  menschlichen 
Pinte  Formen,  die  dazu  bestimmt  sind,  den  ges(ddechtlichen  Entwick- 
Inngsgang  in  der  .Miicki*  Anopheles)  zu  ermöglichen.  Es  sind  dass  die 
Gameten,  die  dentlicdi  in  männliche  und  weibliche  Individuen  geschieden 
sind  und  im  .Mnckenmagen  die  anisoganie  Pefriichtung  vollziehen.  Die 
aus  der  Pefruchtnng  hervorgegangene  Copnhi  (Ookinet,  Zygot,  Amjihiont, 
Würmchen  ist  beweglich  und  dringt  in  die  Epithelzellen  des  Mücken- 
magens ein,  verwandelt  sich  dort  in  eine  Cyste  (b)ocyste,Zygot,Ainpliiont),  in 
der  sieh  zahlreiche  Tochtercysten  S])oroblasten)  bilden,  die  ohne  sich  diindi 
Pildung  einer  festen  Schale  in  Sporen  im  zoologischen  Sinne)  zu  verwandeln, 
unmittelbar  in  zahlreiche  freie  Sichelkeime  (Sjiorozoiten)  zerfallen. 

Als  einzellige  Lebewesen  gehören  also  die  Malariajiarasiten  zu  dem 
Stamme  der  l'rotozoeii. 

Da  sie  ferner  Psendo]iodien,  einen  Kern,  anisoganie  Pefruchtnng, 
einen  geschlechtlichen  und  einen  ungeschlechtlichen  Entwicklungsgang 
haben,  so  zählen  sie  zum  Unterstamm  Plasmodroma  und  da  ihre  Be- 
wegung durch  Parasatismus  beschränkt  und  ihre  Fortpflanzungskörper  mit 
denen  der  Sporozoen  fast  ühereinstininien,  nur  dass  sie  nicht  beschält 
sind  — weil  ja  die  Uebertragung  von  Wirt  zu  Wirt  erfolgt  und  die  Fort- 
pflanzungskörper Sporen  im  zoologischen  Sinne)  nicht  in  die  Außenwelt 
gelangen  — so  rechnet  man  sie  zu  der  Klasse  der  Sporozoen. 

Da  fernerhin  ihre  Teilung  wälirend  der  ungeschlechtlichen  Entwick- 
lung immer  nur  am  Ende  der  Entwicklung  stattfindet,  sind  sie  von 
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Schau DiNN  zur  Unterklasse  der  Telosporidia  gestellt  worden  und 
weil  ihr  ungeschlechtlicher  Entwicklungssang  dauernd  intracellulär,  ihre 
Befruchtung  anisogam  und  ihr  geschlechtlicher  Entwicklungsgang  meist 
intracellulär  ist,  so  rechnet  sie  Doflein  zur  Ordnung  der  Coccidi- 
morpha  und  wegen  des  Fehlens  der  Schalen  an  den  Fortpflanzungs- 
körpern zu  der  Unterordnung  der  Haemosporidia. 
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IIL  Die  bei  der  Uebertragung  der  menschlichen  Malaria- 
parasiten in  Betracht  kommende  Mückenart. 

Bei  der  Uebertragung  der  Malariaparasiten  auf  den  Meiisclien  kommt 
nur  die  zur  Familie  der  Culicidae  gehörige  Gattung  Anopheles  in  Betracht. 

Die  anderen  Gattungen  wie  Corethra,  Mochlonyx  und  Megarhina  sind 
hei  der  Uebertragung  der  Malariaparasiten  gar  niclit  beteiligt  und  die 
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'Gattung  Culex  überträgt  nur  einen  Vogel-Malariaparasiten  und  zwar  das 
Proteosoma  (Cjtosporon , Haemamoeba  relicta).  Da  nun  in  den  beiden 
Mückengattungen  Culex  und  Anoplieles  die  einzelnen  Entwicklungsstufen 
der  menscblichen  Malaria  und  der  Yogelmalaria  so  außerordentlich  älmlicb 
sind,  dass  man  sie  niclit  mit  Siclierlieit  untersclieiden  kann,  andererseits 
aber  nur  das  Anoplielesweibclien  die  menschliclien  Malaria])arasitcn  und 
nur  das  Culexweibelien  die  Yogelmalaria  überträgt,  so  kann  man,  so- 
bald eine  malariaintizierte  Mücke  gefunden  wird,  nur  dann  sagen,  dass 
es  sich  um  ^lensclien-  bezw.  Yogelmalaria  bandelt,  wenn  man  die  beiden 
genannten  Mückengattungen  voneinander  unterscheiden  kann. 

Es  sollen  daher  im  folgenden  zunächst  die  Unterschiede  zwischen 
den  beiden  Mückengattungen  Ano])lieles  und  Culex  und  sodann  ihre 
Lebensgewolinlieiten,  sowie  ihre  Entwicklung  beschrieben  werden.  Ueber 
die  letzteren  beiden  Punkte  muss  man  deshalb  genau  unterrichtet  sein, 
weil  die  1 Biologie  des  Anopheles  uns  die  Thatsachen  der  Malariaepide- 
miologie erklärt. 

Allgemeines.  Ano])heles  wie  Culex  sind  über  die  ganze  bekannte 
Erdoberliäcbe  in  zablreiclien  Species  verbreitet,  ln  einzelnen  Gegenden 
z.  H.  in  Euro])a  überwiegt  die  Uattung  Culex  bei  weitem.  In  anderen 
Gegenden  z.  P.  Lagos an  der  Nigermündung,  überwiegen  hingegen  die 
Anopheles  derart,  dass  manchmal  unter  Hunderten  von  Anoplieles  nur 
einzelne  Culex  gefunden  werden.  Dafür  ist  aber  auch  Lagos  als  einer 
der  scblimmsten  Fielierlierde  an  der  westafrikanischen  Küste  bekannt. 

Besonderes.  ^lännchen  und  Weibchen  der  Stechmücken  sind 

voneinander  unterschieden.  Ich  beginne 

mit  der  Beschrei- 
bung der  Weib- 
clien,  weil  diese 
allein  Blutsauger 
sind  und  sie  allein 
die  lUalariapara- 
siten  übertragen. 

An  dem  ver- 
hältnismäßig klei- 
nen (Fig.  11  a] 
Kopf  eines  Ano- 
])helesweibchens 
fällt  zunächst  der 
lange  Stechrüssel 


in  ibrein  Aeußeren  deutlich 


Fi?.  11.  Anopheles  inaculipennis  (Meigen)  ^ 8 fach  ver- 
größert. Zettno wsche  Aufnahme  nach  einem  Präparat  des 
Verf  Bei  der  Präparation  ist  der  Thorax  über  den  obersten 
Leibesring  geschoben  worden,  so  dass  nur  noch  7 Leibes- 
ringe sichtbar  sind.)  a Kopf,  h Thorax,  c Leib,  d linke 
(ebensolang  als  der  Stechrüssel),  e linke  Antenne 
(Fühler),  f Stechrüssel,  fj  Schwinger,  i Hals. 


auf. 


Palpe 


(Fig.  11/:) 
Das  was  wir  mit 
bloßem  Auge  als 
einfachen  Stachel 
erkennen,  ist  gar 
kein  einfaches  Or- 
gan, sondern  ein  aus  7 Teilen  bestehender  Saug-  und  Stechapparat. 
Rechts  und  links  von  der  Ursprungsstelle  des  Stachels  sitzen  die 
beiden  langen  Taster  oder  Palj)en  (Fig.  11  d).  Sie  sind  mit  borsten- 
artigen Haaren  besetzt  und  ebensolang  als  der  Rüssel,  dem  sie  oft  so 
dicht  anliegen,  dass  die  3 Organe  zusammen  als  eins  erscheinen.  Sehr 
häufig  ist  aber  eine  Palpe 
einen  gespaltenen  Rüssel 
Wiederum  nach  außen  von 


frei , 
hat. 
den 


so  dass  das  Tier  dann 
(Ygl.  Atlas,  Tafel  lY, 
Tastern  finden  wir  rechts 


scheinbar 
Fig.  130). 
und  links 
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die  Fühler  oder  Antennen  (Fig*.  lle^.  Sie  sind  lögliedrig,  tragen  an 
der  Wurzel  jedes  Gliedes  einen  Kranz  von  kurzen  Haaren  und  sind 
etwa  3/4  so  lang  als  der  Steehrüssel.  An  beiden  Seiten  des  Kopfes  sitzen 
die  großen  Ketzaugen.  An  den  Kopf  setzt  sich  der  kurze  dünne  Hals 
(Fig.  11  an,  der  in  den  trapez- 
förmigen Thorax  (Fig.  11/;)  über- 
geht, an  den  der  aus  8 Eiligen 
bestehende  Hinterleib  (Fig.  11  c) 
angesetzt  ist. 

Im  hinteren  Drittel  der  Eücken- 
fläche  des  Brustkorbes  sind  die  bei- 
den glashellen,  reich  geäderten  Flügel 
eingesetzt.  Dicht  daneben  stehen 
die  beiden  gelbbraunen  Schwinger 
(Fig.  11^),  die  den  Resten  eines  ver- 
kümmerten zweiten  Flügelpaares 
entsprechen.  Unsere  heimische 
Anophelesart  hat  gefleckte  Flügel. 

Die  Flügel  zeichnen  sich  durch  ein 
reiches  Netz  von  Adern  aus.  Der 
Verlauf  der  Adern  ist  bei  den  ein- 
zelnen Anophelesarten  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  verschieden  und  da- 
her zu  deren  Bestimmung  mit  zu 
verwerten.  Außerdem  kann  man 
mit  Hilfe  des  Adernetzes  den  Sitz 
der  Flecken,  der  bei  den  tropischen 
und  subtro])ischen  Anophelesarten 
ganz  außerordentlich  verschieden 
und  mannigfaltig  ist,  näher  be- 
stimmen. Ich  lasse  daher  die  Beschreibung  des  Flügelgeäders  folgen 


hijpoph 


mand 


Fig.  12.  Miindapparat  des  Anopheles 
maculip.  £ (Meigen)  nach  Grassi:  hypoph- 
= Hypopharynx , /.  inf.  = Unterlippe , /. 
sup.  = Oberlippe,  mand  = Mandibel,  mas 
= Maxilla,  pal  = Taster. 


Jeder  Flügel  hat  zwei  Hau])taderstämme,  einen  oberen  und  einen  unteren, 
die  sich  verzweigen  ohne  ineinander  überzugeheu.  Dies  Flügelnetz  ist  bei 
Männchen  und  AVeibclien  gleich.  Nicht  ganz  so  verhält  es  sich  mit  etwa  vor- 
handenen Flügelilecken.  Bei  den  Männchen  sind  sie  nie  so  deutlich  ausgeprägt 
wie  bei  den  Weibchen.  Das  Flügelgeäder  ist  mit  feinen  Schuppen  besetzt, 
durch  deren  Anhäufung  an  bestimmten  Stellen  die  Flecke  entstehen. 

Da  aber  der  Verlauf  der  einzelnen  Adern  nur  mit  Sicherheit  verfolgt  werden 
kann,  wenn  die  Schuppen  von  ihnen  entfernt  sind,  so  will  ich  zunächst  eine 
Beschreibung  und  Ab))ildung  eines  schuppenloseu  Flügels  geben  und  diesem 
dann  einen  zum  Teil  beschuppten , d.  h.  mit  Flecken  versehenen  gegenüber- 
stellen, damit  der  Leser  sofort  die  Lage  etwaiger  Flecken  nach  dem  Adernetz 
genau  bestimmen  kann.  Ich  gebe  daher  an  der  Hand  der  beistehenden  Figuren 
eine  kurze  Nomenklatur  des  Flügelgeäders,  bemerke  aber  ausdrücklich,  dass  die 
beiden  aufgeführteu  Nomenklaturen  durchaus  nicht  etwa  die  einzigen  sind, 
die  aufgestellt  worden  sind,  sondern  dass  es  deren  noch  mehrere  giebt. 


Nomenklatur  nach  van  der  AYulp  und  nach  Löw.  (Vergl.  Fig.  13). 
a veua  costalis  sive  costa 

1)  » transversa  basalis,  sive  transversa  numeral. 

c » mediastinalis,  sive  auxiliaris 

d » sul)costalis,  sive  longitudinal,  prima 
c » radialis,  sive  longitudinal,  seeuuda 
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Nomenklatur  nach  van  der  Wulf  und  nach  Löw. 

f vena  cubitalis,  sive  longitudinal,  tertia 
g » discoidalis,  sive  longitudinal,  quarta 
h » ])OSticalis,  sive  longitudinal,  qninta 
i » aualis,  axillaris,  sive  longitudinal,  sexta 

/.•  » transversa  media 

J » » discoidalis,  sive  posterior  transversa 

4/  Gabelzelle,  obere 
4/  » untere 

N Wurzelzelle,  obere 
X'  » untere. 

Au  den  auffallend  langen  und  dünnen  Beinen  unterscheidet  man:  den 

Schenkel  (femur),  der  durch  den  sogenannten  Schenkelring  mit  der  Hüfte 

(coxa)  verbunden 
ist ; die  Schiene 
'tibia)  und  den 
Fuß  (tarsus),  der 
stets  5 Glieder 

hat.  Das  erste 

derselben  (dem 
Thorax  am  näch- 
sten gelegene)  ist 
fast  ebenso  lang 
als  die  übrigen 
vier  zusammen 
und  wird  meta- 
tarsns  genannt. 
1 )as  letzte  Glied 

, des  Fußes  hat  am  Ende  zwei  Klanen.  Die  Beine  sind  l)ei  manchen  Anopheles- 
arten Sitz  einer  Streifung  oder  Bänderung,  z.  B.  beim  Anopheles  Jamesii. 

Das  Aiioplielosinäiiiiclien  (vcrgl.  Fig.  17,  A und  Atlas,  Taf.  IV  Fig.  131 
und  133)  uiiterscb(*idct  sich  von  dein  W(*ibcbeii  sofort  durch  die  Fiederung 

der  Antennen 
und  durch  die 
keulentorniig 
verdickten  End- 
glieder der  Fal- 
])en.  Die  An- 
tennen sind  ge- 


Fig.  14.  Derselbe  Anophelesfliigel  mit  eingezeichneten 
Flecken.  Mit  bloßem  Auge  erkennt  man  höchstens  5 Flecke. 

Gliedes  einen  Kranz  von  langen  Haaren.  Die  Männclien  sind  kleiner 
und  zarter  als  die  Weibclien. 

Die  Gattung  Culex  unterscheidet  sich  von  der  Gattung  Ano])heles 
durch  die  Bildung  der  Taster.  Das  Culexweibchen  liat  ganz  kurze  Taster. 
Seine  Taster  haben  den  achten  Teil  der  Büssellänge  (vergl.  Fig.  10, u.  17,  D). 
Das  Culexmänneben  hat  aber  Taster,  die  länger  als  der  Rüssel  und  nach 
oben  wie  die  Hauer  eines  Ebers  umgebogen  sind  (vergl.  Fig.  17,  C).  Die 
keulenförmige  Verdickung  an  den  Fhulgliedern,  wie  sie  das  Anopheles- 
männchen aufweist,  fehlt  beim  Culexmänneben.  Die  Antennen  des 


fiedert,  d.  li.  sie 
tragen  an  der 
Basis  eines  jeden 


Fig.  13.  Schuppenloser  Flügel  eines  Anopheles  maculip.  ^ 
Meig.)  lömal  vergrößert.  (ZettnowscIic  Aufnahme  nach 
einem  Präparat  des  Verf.) 
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Ciüexmäimcliens  sind  ebenso  wie  diejenigen  des  Anophelesmännchens 
gefiedert.  Nur  wenige  Arten  der  Grattung  Culex  haben  gefleckte 
Flügel  (bei  uns  der 
Culex  annulatus),  wäh- 
rend fast  alle  Arten 
der  Gattung  Ano- 
pheles gefleckte  Flü- 
gel haben  (Anopheles 
bifurcatus  hat  keine 
Flügelflecken). 

Außerdem  sind  die 
Angehörigen  der  Gat- 
tung Culex  Yor- 


Fig.  15.  Bein  eines  Culex  Fig.  16.  Culex  pipiens  Q (van  der  Wulf)  8 mal  ver- 
annulatus  2,  8 mal  ver-  größert.  (ZETTNOWsche  Aufnahme  nach  einem  Präparat 
größert.  a Schenkel  des  Verf.  a Kopf,  b Brust,  e Leib,  d Palpe  (von  den 
(femur),  h Schiene  (tibia  , beiden  Palpen  ist  nur  eine  sichtbar),  e die  beiden  Antennen, 
Metatarsus,  c- — der  ^ Stechapparat,  A Schwinger,  / Hals.  (Der  eine  Flügel 
viergliedrige  Tarsus.  ist  bei  der  Präparation  etwas  eingerollt  worden. 


wiegend  braun  bis  gelb,  diejenigen  der  Gattung  Anopheles  grau  bis 
schwarz  gefärl)t. 

Kurz  ziisammengefasst  haben  wir  folgende  Unterschiede  zwischen 
den  beiden  ^lückengattungen : 

1.  Palpen  bei  beiden  Geschlechtern  gleich  lang,  so  lang,\  * ^ , 

als  der  Stechrüssel  / ^ ^ 

2.  Pal])en  l)eini  Weibchen  sehr  kurz,  viel  kürzer  als  der  Rüssel^ 

Palpen  beim  ]Männchen  länger  als  der  Rüssel  / 

Wenn  man  den  prinzii)iellen  Unterschied  zwischen  den  beiden 
Mückengattungen  — verschiedene  Länge  der  Taster  — berücksichtigt, 
so  wird  man  sich  immer  vor  Verwechslungen  bewahren.  Eine  solche  ist 
nämlich  ziemlich  leicht  zwischen  dem  Culex  annulatus  und  Anopheles 
maculipennis*)  [Meigcn]  möglich.  Beide  Gattungen  kommen  bei  uns  in 
Deutschland  ziemlich  gleich  häufig  vor  ^ — jedenfalls  viel  seltener  als  der 
Culex  pipiens  — , beide  haben  je  5 Flecken  an  denselben  Stellen  auf  den 
Flügeln  und  beide  sind  fast  gleich  groß.  Aber  die  verschiedene  Länge 
der  Palpen  lässt  beide  Gattungen  sofort  unterscheiden.  Außerdem  ist  in 
diesem  besonderen  Falle  noch  ein  zweites  sehr  deutliches  Unterschei- 
dungsmerkmal vorlianden.  Der  Culex  annulatus  hat  gelb  und  schwarz 
geringelte  Beine,  der  Anoplieles  maculipennis  nicht. 

Aber  noch  ein  Umstand  erleiclitert  die  sofortige  Unterscheidung 
zwischen  einem  Chdex  und  einem  Anopheles,  vorausgesetzt  dass  mau 
es  mit  lebenden  Exemplaren  zu  thuu  hat.  Der  Culex  sitzt  stets  so  an 
der  Wand,  dass  sein  Leib  der  Wandfläche  ungefähr  parallel  läuft, 


*)  Synonym:  Anoplieles  chiviger. 
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währeiul  der  Leib  des  Aiioplieles  mit  der  betreffenden  AVand  einen  Winkel 
von  45° — 80°  bildet.*)  Dnreb  diese  blaltung  ist  ein  Anopheles  sofort 
ans  Hunderten  von  Culex  berauszufinden.  Die  verschiedenen  Anopheles- 
arten verhalten  sich  in  dieser  Beziehung;  verschieden:  Avie  die  bei- 
g;egebenen  Abbildung-en  zeigen.  Ein  fernerer  Unterschied  zwischen 
Anopheles  und  Culex  liegt  in  der  Art  und  Weise,  in  der  hlrust  und  Leib 
gegen  einander  stehen**).  (Yergl.  Fig.  18 Hu.  B).  Leib  und  Brust  bilden 
beim  Culex  zusammen  einen  stumpfen  Winkel,  während  beim  Anopheles 
Leib,  Brust,  Kopf  und  Stechrüssel  fast  in  einer  geraden  Linie  stehen. 
Dadurch  bekommt  die  ganze  Haltung  des  Tieres  etwas  Feindliches, 
Aggressives. 

f^benso  Avie  sich  Alännchen  und  AVeibchen  der  Stechmücken  äußer- 
lich unterscheiden,  ebenso  unterscheiden  sie  sich  in  Bezug  auf  eine 


Fig. 


.1.  Anopheles  maculipennis 


17. 


Jl  Anopheles  iuaculii)cimis  Q. 


T 


C.  (’iilex  pipiens  (5-  D-  Culex  pipiens  S. 

Die  Figuren  7> — 1>  sind  nach  lebenden  Mücken  gezeichnet;  Figur  A ist  erst  zwei 
Stunden  nach  dem  Tode  des  Tieres  angefertigt.  Fühlerhorsten  haben  daher  schon 
Kadaverstellung  angenoniinen.  7/=  Rüssel,  T—  linker  Taster,  F = linker  Fühler 
die  beiden  Antennenglieder  der  .Männchen  sind  dem  Beschauer  zugekehrt  und 
erscheinen  daher  stark  verkürzt,,  77/ = Thorax.  Nach  Eaasell. 


Avichtige  Lebcusgewohiihcit.  Es  saugen  nämlich  nur  die  AVeib- 
chen  Blut,  die  Al  än neben  leben  von  v egetabiliscb er  Nah- 
rung. Die  AVeibchen  können  zAvar  auch,  Avic  man  das  leicht  an 
gefangenen  Exemi)laren  beobachten  kann,  monatelang  von  vegeta- 
bilischer Nahrung  (Früchten  oder  ZuckerAvasser)  leben,  Avenn  sie  aber 
ihre  Eier  zur  Reife  bringen  sollen , so  brauclien  sie  Blut.  Das  Ge- 
schäft des  Blutsaugens  besorgen  die  beiden  verschiedenen  Mücken- 
Gattungen  in  verschiedener  AVeise.  AVährend  z.  B.  der  Culex  wenig 
Avählerisch  ist  und  nicht  nur  an  Alenschen  und  Säugetieren,  sondern 

* Von  dieser  Regel  sind  bis  jetzt  erst  2 Ausnahmen  bekannt  worden:  und 
zwar  soll  der  Culex  mimeticus  wie  ein  Anopheles  und  der  Anopheles  Sinensis  wie 
ein  Culex  sitzen.  Giles,  Some  notes  and  queries  on  raosquitoes.  The  Indian 
Med.  Gaz.,  J9t)0,  p.  468. 

**  Von  Waterhouse  zuerst  bemerkt. 
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auch  an  Vögeln  saugt  und  regelmäßig  auch  am  Tage  sticht,  hält  sich 
der  Anopheles  maculipennis,  dessen  Lebensgewohnheiten  bis  jetzt  am 
eingehendsten  studiert  worden  sind,  am  Tage  meistens  in  seinen  Schlupf- 
winkeln auf  und  verlässt  sie  erst  bei  Sonnenuntergang,  um  Blut  zu  saugen. 
Auch  saugt  er  fast  nie  an  Vögeln,  sondern  nur  an  Menschen  und  Säuge- 
tieren. Von  anderen  Anophelesarten  z.  B.  vom  A.  funestus,  der  bis  jetzt 
als  die  vorherrschende  Art  in  Ost-,  West-  und  Centralafrika  gefunden 
wurde,  wird  berichtet,  dass  er  auch  am  Tage  Blut  saugt.  Dasselbe 


Fig.  18. 


Ä.  Ciüex  sitzend.  (Nach  Watekiiouse.)  B.  Anopheles  sitzend.  Nach  Water- 
HOUSE.)  In  diesen  beiden  Figuren  soll  die  verschiedenartige  Stellung  von  Leib 
und  Brust  gegeneinander  gezeigt  werden. 
a Auophele.  — ,u.end.  (Nach  S.mbo.,) 


beobachtete  Ziemaxx  bei  den  Kameruner  Anopheles.  Für  gewöhnlich 
halten  sich  die  Anophelcsarten  während  des  Tages  unter  Gras  und  Laub 
oder  in  dunklen  Zimmerccken  versteckt.  Im  Freien  sind  sie  nur  da  zu 
tinden,  wo  sic  vor  Wind  geschützt  sind.  An  windigen  Tagen  kann  man 
weite  Strecken,  die  dem  Winde  ausgesetzt  sind,  selbst  wenn  sie  mit 
hohem  Gras  oder  Scliilf  bestanden  sind,  vergeblich  nach  Stechmücken 
absuchen,  während  man  sie  dicht  daneben  auf  einer  feuchten  oder 
sumpfigen  Stelle,  die  vor  dem  Winde  geschützt  ist,  in  Mengen  findet.*) 


*)  In  dieser  Beziehung  verhalten  sich  Culex  und  Anopheles  ganz  gleich. 
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Dies  Yerlialteu  erklärt  die  Beobuclitimg*,  die  in  Gegenden  mit  regelmäßig 
wellenden  AVinden  gemacht  worden  ist,  dass  dicht  nehen  gesunden  Orten 
solche  mit  nie  enden  wollender  ]\Ialaria  liegen. 

Ebenso  wie  den  Wind,  so  scheuen  die  Anopheles  auch  den  Kegen. 
Ein  schwerer  Kegen,  der  sie  überrascht,  schlägt  sic  gewöhnlich  zu 
Boden  und  tötet  sie.  Trifft  sie  aber  ein  feiner  Kegen,  so  büchten  sie 
in  die  hläuser.  Ich  hatte  Gelegenheit  das  vor  2 Jahren  in  meiner 
AVohnung  zu  beobachten.  An  warmen  Soninierabenden  ting  ich  gewöhn- 
lich 1 — 3 Anopheles  in  meinem  Zimmer.  x4.n  zwei  Abenden  aber,  an 
denen  bald  nach  Sonnenuntergang  kurz  anhaltende  feine  Kegen  helen, 
kamen  0 und  8 Anopheles  in  dasselbe  Zimmer. 

Diejenigen  xVnopheles  nun,  die  in  AVohnzimmer  cingedrungen  sind, 
setzen  sich  gern  in  dunkle  AAJnkel.  Alit  Ah^rliebe  sitzen  sic  zwischen 
Zimmerwand  und  Gardine  und  wenn  man  die  Gardine  schüttelt,  so 
kommen  sie  zu  Tage  und  tanzen  an  den  Fensterscheiben  auf  und  nieder, 
wo  man  sie  leicht  fangen  kann.  Tn  unsanlier  gehaltenen  Bauernhäusern 
findet  man  sie  auf  S])innweben  oder  auf  vom  Jlerdfeuer  geschwärzten 
Stellen.  Da  sie  auf  diesen  Klätzen  nur  von  (Jeübten  und  AVissenden 
entdeckt  werden  können,  so  kommt  es  häufig  vor,  dass  sic  von  An- 
fängern, die  nach  ihnen  suchen,  übersehen  werden  und  dass  es  dann  heisst: 
in  der  und  der  Gegend,  in  der  Alalariafieher  herrschen,  giebt  cs  keine 
Anopheles.  Ebenso  wie  der  Anopheles  dunkle  und  schmutzige  AVinkel 
als  Verstecke  liebt,  ebenso  meidet  er  weiße  gestrichene  Flächen  und  so 
kommt  es,  dass  man  in  den  Tn)pen  den  Ano})heles  nur  in  einzelnen 
Exemplaren  in  den  Europäerbäusern -,  in  Mengen  aber  in  den  schmutzigen 
Hütten  der  Eingebornen  findet.  Nach  den  Beobachtungen  der  cnglisclien 
Alalariaexjiedition  sebeint  es,  dass  der  Gerueb  der  JAngeborenen  den 
Anoj)heles  anziebt.  Stkimikxs  & (’iiRis roiMiHws'*  fanden  nämlich  in  einem 
Z(‘lt,  in  dem  Euroi)äcr  geschlafen  hatten,  nur  ein  oder  zwei  Ano])hcles. 
Als  aber  Eingeborene  in  demselben  Zelte  gescblafen  batten,  wurden  am 
1.  Alorgen  U.,  am  2.  Alorgen  schon  (>2  Anopheles  darin  gefunden.  Da- 
rauf ließ  man  die  Eingeborenen  niclit  mehr  in  dem  Zelte  schlafen  und 
die  Zahl  der  Anopheles  nahm  schnell  ab.  Ob  der  Anopheles  bestimmte 
Stamhpiartiere  bat  und  wie  weit  er  sich  von  ihnen  entfernt,  ist  noch 
nicht  mit  Sicherheit  festgestellt,  ist  aber  sehr  wahrscheinlich.  Alan  kann 
nur  so  viel  sagen,  dass  der  Ano])heles  sich  mit  A'orliebe  in  der  Nähe 
menschlicher  AVohnungen  aufhält  und  sich  nicht  weit  von  ihnen  entfernt, 
falls  er  die  zur  Eiablage  nötigen  AA'assertümpel  in  der  Asähe  findet. 
A.Miniosi  A Riva  neigen  durch  ihre  Beobachtungen,  die  sie  in  der  Nähe 
von  Keisfeldern  machten,  zu  der  Aleinung,  dass  der  Anopheles  bis  5 km. 
weit  fliegt*  , Zikmaxx giebt  an,  dass  er  in  Kamerun  nur  einmal  Ano- 
])heleshirven  in  einem  1400  m von  menschlichen  Wohnungen  abgelegenen 
Tümpel  fand  und  die  Alitglieder  der  englischen  AIalariaex])edition  be- 
rechnen die  AA'eite  des  AnophelesÜiiges  auf  einen  bis  zwei  Kilometer. 
Gli:x  LisTox  hingegen  berichtet,  dass  er  Anoiiheleslarven  in  Ost-Indien 
noch  in  Tümiieln  fand,  von  denen  die  nächsten  menschlichen  AVohnungen 
3 engl.  Aleilen  ablagen.  Umgekehrt  nehmen  die  Alitglieder  der  engl. 
Asigeria-ExpeditioiO'^  an,  dass  die  Flugweite  der  Ano])heles  in  Nigeria 
nicht  über  2 — 300  m hinaus  geht. 


*,  Grassi  bemerkt  dazu  sehr  richtig,  dass  diese  Angabe  nur  unter  der  An- 
nahme verwertet  werden  kann,  dass  innerhalb  dieser  5 km  sich  keine  Anopheles- 
brutstUtten  fanden. 
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Man  hat  auch  Versuche  aug-estellt,  um  die  Flughöhe  des  Anopheles 
festzustelleu.  Grassi  kommt  zu  dem  Ergebnis,  dass  der  Auoph.  maculip. 
höchstens  15  m hoch  biegt.  Ich  habe  seiner  Zeit  in  meiner  Wohnung 
in  Halensee  bei  Berlin,  die  im  3.  Stock  lag  und  sich  etwa  20  m hoch 
über  dem  Erdboden  befand,  regelmäßig,  wie  bereits  erwähnt,  an  jedem 
Sommerabend  einzelne  Anopheles  gefangen,  die  zum  Fenster  herein- 
geflogen kamen.  Ich  kann  also  Grassis  Angabe  bestätigen.  Ich  be- 
obachtete jedoch  stets,  dass  die  Anopheles  noch  über  das  etwa  30  m 
hohe  Haus  wegflogen  und  ich  glaube  daher,  dass  der  Anopheles  unter 
Umständen  recht  hoch  fliegen  kann. 

Verschleppt  werden  können  die  Anopheles  direkt  auf  ziemliche  Ent- 
fernungen und  in  ziemlichen  Mengen.  So  beobachtete  Grassi,  als  er 
mit  dem  Postwagen  aus  der  Capaccioebene  nach  dem  Dorfe  Capaccio 
fuhr,  dass  während  der  ganzen,  2 Stunden  dauernden  Fahrt  auf  dem 
Dache  des  Wagens  gegen  200  Anopheles  saßen,  von  denen  trotz  der  Er- 
schütterungen während  der  Fahrt  nur  einzelne  fortflogen.  Sie  gelangten 
alle  mit  nach  Capaccio  und  dürften  nach  Grassis  Ansicht  in  alle  die 
verschiedenen  Ortschaften  eingewandert  sein,  in  welchen  der  Wagen 
während  der  Dämmerung  hielt.  Ebenso  können  die  Anopheles  durch 
Heu-  und  Stroldvarren  verschleppt  werden.  Ja!  es  wurden  Anopheles 
im  Schnellzug  Rom-Florenz  gefangen. 

Etappenweise  kann  der  Anopheles  natürlich  noch  viel  weiter  Vor- 
dringen und  große  Höhen  erreichen.  So  fand  Daniels  ^ Anopheles- 
larven an  der  Ugandaball n (Britisch-Ost-Afrika)  noch  in  einer  Höhe  von 
1800  m. 

Wo  immer  aber  Anopheles  gefunden  wurden,  überall  flogen  sie  vor- 
wiegend während  der  Dämmerung  und  drangen  zu  dieser  Zeit  in  die 
menscliliclien  A'olinungen  ein,  um  sjiäter  an  den  Bewohnern  Blut  zu  saugen 
und  gewöhnlich  so  lange,  bis  sie  ilire  Mahlzeit  verdaut  hatten,  dort  zu 
bleiben.*)  Befinden  sich  nun  in  unmittelbarer  Nähe  dieser  Wohnungen 
kleine  Tümjicl  oder  Pfützen,  so  liat  der  Anopheles  nicht  weit  zu  fliegen, 
um  seine  Eier  abzulcgcn  und  wird  sich  unter  diesen  Umständen  in  einem 
ganz  bestimmten  Kreis  von  Geliäuden  halten.**)  Denn  es  ist  bewiesen, 
dass  die  5111  ck enwei b dien  — sowohl  vom  Culex  als  auch  vom 
Anopheles  - 11  ac h der  Eiablage  nicht  zu  Grunde  gehen.  5Ian 

kann  liei  gefangenen  Excni])laren  licoliachten,  dass  sie  wiederholt  Eier 
legen.  Allerdings  kommt  es  auch  vor,  dass  Weibchen  nach  der  ersten 
Eiablage  sterben.  Das  sclieint  namentlich  der  Fall  zu  sein  mit  denjenigen 
Weibclien,  die  nach  ilirer  Ueberwinterung  Eier  ablegen.  Denn  während 
die  Männclien  im  Winter  alle  zu  Grunde  gehen,  überwintern  die  be- 


Längere  Zeit  halten  sie  sich  in  ein-  und  demselbem  Raume  nicht  auf,  denn 
mau  hat  bis  jetzt  immer  fast  nur  Zygoten  und  keine  Sichelkeime  in  denjenigen 
Anopheles  gefunden,  die  in  Räumen  gefangen  wurden,  in  denen  sich  Malariakranke 
befanden.  Anders  verhält  sich  das  natürlich  mit  Anopheles,  die  sich  zum  Ueber- 
wintern  eingerichtet  haben.  So  berichten  Stephens  & Christopiiers*'^,  dass  viele 
Anopheles,  die  während  der  Trockenzeit  in  den  Negerhütten  von  Freetown 
gefangen  wurden,  Sichelkeime  in  ihren  Speicheldrüsen  hatten,  so  dass  die  Annahme 
gerechtfertigt  schiene,  dass  die  Sichelkeime  überwintern  könnten.  Indes  es  ist 
immerhin  müglich,  dass  die  bei  den  überwinternden  Anopheles  gefundenen  Sichel- 
keime Pseudonavicellen  (vergl.  S.  733  waren. 

**)  Nach  Grassi  findet  sich  der  Anopheles  claviger  viel  häufiger  in  den  Woh- 
nungen als  der  A.  bifurcatus,  der  sich  vorwiegend  im  Walde,  und  der  A.  pseudo- 
pictus,  der  sich  hauptsächlich  in  Schilf  und  Gesträuch  in  der  Nähe  von  Sumpf- 
wasser aufhält. 


746 


K.  Rüge, 


fnichteten  Wcibclien  bei  ims  zu  l.aiule  in  AVolmziinmeni,  in  Kellern  oder 
in  Ställen,  in  den  Troi)en  aber  nach  den  Beobaclitungen  von  Stephens 
& CiiKiSTOPHEPS''^  in  den  Hütten  der  Eingeborenen.  Sobald  nun  in  gc- 
inäbigten  Klimaten  die  ersten  wannen  Tage  des  A^orfrUldings  kommen 
oder  in  tropischen  Gegenden,  die  ausgesprochene  Trocken  und  Regen- 
zeiten haben,  die  ersten  Regen  fallen,  schwärnien  die  Weibchen,  die 
überwintert  haben,  aus,  um  Blut  zu  saugen.  Denn  sie  können  die  be- 
fruchteten Eier  nur  zur  Entwicklung  bringen,  wenn  sie  Blut  gesogen 
haben  und  die  reifen  Eier  nur  ablegen,  wenn  sie  das  nötige  AVasser  da- 
für tindeu.  ^ 

AVährend  die  beiden  Gattungen  Anopheles  und  Cnlex  beim  Ueber-  * 
wintern  sich  gleicli  verlialten,  treten  die  Unterschiede  zwisehen  beiden 
bei  der  Eiablage  sofort  wieder  hervor.  Das  Ano])lieles- 
weibchen  legt  seine  Eier  einzeln  nebeneinander  ins 
AVasser.  Das  Culexweibclien  legt  aber  einen  Eier- 
banfen,  der  bei  ol)erilächliclier  Betrachtung  dem 
Alänsedreck  ähnelt.  Indes  wenn  auch  die  Größe  un- 
gefähr stinmit,  so  ist  die  Form  doch  anders.  Der  ^ 
Gnlexeihaufen  gleicht  einem  kleinen  Sehilfehen  von 
Art  einer  venetianiseben  Gondel. 

Wäbrend  sieb  das  Ano])belesweibcben  mit  A^or- 
licbe  — damit  soll  aber  nicht  etwa  gesagt  sein,  dass  man  bei  Gelegenheit 
Anopheleseier  niebt  aueb  in  anderen  Wasseransammlungen  fände  — kleine 
windgesebützte  algenreicbe  4'üni])el  mit  klarem  Wasser  zum  Ablegen  der  r 
Eier  aussuebt*),  ist  das  ( hilex weibeben  wemig  wäbleriscb  in  Bezug  auf  | 
seine  Brntj)lätze  und  legt  seine  Eier  snwobl  in  kleine  Tümpel  mit  klaren  * 
Wasser,  als  aueb  in  zieinlicb  scbniutziges  und  taules  Wasser,  sowie  in 
Wassertonnen  oder  alte  lUeebbüebsen,  in  denen  etwas  AVasser  stellen  ge- 
lilieben  ist.  Fins  aber  baben  beide  Gattungen  gemeinsam;  sie  wäblen  J 
'rümpel,  die  niebt  so  bald  austroeknen  und  inögliebst  kleine,  gesebützte  | 
Wasseransammlungen,  die  keinen  Wellenscdilag  baben.  Denn  der  AVellen-  * 
seblag  inaebt  das  Anskrieeben  des  gellügelten  Insekts  unniöglieb. 

Naeb  2 4'agen  oder  später,  j(*  naeb  den  AVärmeverbältnissen,  krieeben 
die  jungen  Larven  aus  den  Eiern  aus.  Ebenso  wie  sieb  die  Eier  der 
beiden  (iattungen  (’ulex  und  Anoj)beles  voneinander  untersebeiden, 
ebenso  nnterselieiden  sieb  aueb  die  Larven  voneinander.  Die  Culex- 
hirve,  die  ein  zieinlieb  langes  Ateinrobr  besitzt,  das  etwa  in  einem  AVinkel 
von  45°  von  ibrem  Körper  abstebt,  muss  sieb,  will  sie  dies  Atmungs- 
robr  an  die  AVasseroberlläebe  bringen,  ungefäbr  in  einem  solcben  Winkel  | 
gegen  die  AVassertläebe  stellen.  (ATrgl.  Fig.  21).  Der  Anopbeleslarve  fehlt 
das  lange  Atemrohr.  Sie  hat  nur  einen  kleinen  Ansatz  davon  und 
kann  infolgedessen  der  AVasserobertläelie  ])arallel  liegen  bleiben,  wenn 


* Auch  in  kleinen  langsam  fließenden  Wasserläufen,  selbst  in  Wasser,  das  bis 
zu  0,6X  Sjüz  enthält  Stephens  & Christopiiers)  kann  man  Anopheleslarven  finden, 
während  in  den  großen  als  Wasserbehälter  eingerichteten  Gruben,  wie  sie  in  der 
Lombardei  und  Istrien  üblich  sind.  Grassi  niemals  Anopheleslarven  fand.  (Kersch- 
BAUMER  behauptet  für  Rovigno  allerdings  das  Gegenteil.)  ln  Tümpeln  und  Teichen, 
die  vollständig  mit  Wasserlinsen  bedeckt  sind,  können  sich  keine  Mückenlarven 
entwickeln,  weil  sie  durch  diese  grüne  Decke  von  der  Luft  abgeschlossen  werden. 
AA'elche  Wasseransammlungen  der  Anopheles  sich  manchmal  als  Brutplatz  aus- 
sucht, zeigt  das  nebenstehende  Bild.  Es  fanden  die  Mitglieder  der  Nigeria-Malaria- 
Expedition  am  Strande  von  Old  Calabar  West-Afrika)  aufgeschleppte  alte  Kanoes, 
in  denen  sich  Regenwasser  gesammelt  hatte.  Dieses  AVasser  beherbergte 
Anopheleslarven. 


Fig.  lü.  Anopheles- 
Eier.  Stark  vergr. 
Nach  Gra.s.si. 
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sie  atmen  will.  (Verg‘1.  Fig.  22).  Da  sicli  mm  die  Larven  mit  Vorliebe 
an  der  Wasseroberfläche  auf  halten,  so  sind  sie  durch  die  Stellung,  die 


sie  gegen 
Außerdem 


die  Wasserol)erfläelie  einnehmen,  sofort  zu  unterscheiden, 
sind  die  Culexlarven  braun,  die  Anoplicleslarven  mehr  grün. 


Fig.  20.  Teil  des  Strandes  von  Old  Calabar  (West-Afrika).  Nicht  im  Gebrauch  befindliche  Kanoes  (Einbäume),  mehr  oder 
weniger  mit  Wasser  gefüllt,  in  dem  Anopheleslarven  gefunden  wurden.  Eechts  im  Hintergrund  eine  europäische  Faktorei, 

links  die  dicht  daran  gebauten  Negerhütten. 
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Die  Anoplieleslarveii*)  brauchen  imtei''  iiatUrliclieii  Verhältnissen  zu 
ihrer  Eut^Yicklnllg•  bis  zur  Xymphe  durchschnittlich  3 Wochen.  Doch 
hängt  die  größere  oder  geringere  Schnelligkeit  ihres  Wachstums  von  der 
Wärme  und  den  Nahrnngs Verhältnissen  ab.  Das  Nymphenstadinm** ***) 
dauert  nur  wenige  Tage,  dann  schlni)ft  das  gellngelte  Insekt  ans. 


Fig.  21.  Culex-Lurve  in 
ihrer  Stellung  zur  Wasser- 
obertläche  (etwa  5 mal  ver- 
größert). Nach  Samuox. 


Fig.  22.  Auopheleslarve  in 
ihrer  Stellung  zur  Wasser- 
obertläche  (etwa  5 mal  ver- 
größert . Nach  Samuon. 


WasserLiH^ie 


Fig.  23.  Nymphe  (Pup- 
pe)***) eines  Culex  pipiens 
(VAN  DER  Wulf)  in  ihrer 
Stellung  zur  Wasserober- 
Häclie  (4 mal  vergrößert). 
ZETTNOWsche  Aufnahme 
nach  einem  Präparat  des 
Verf. 


Daniels-  giebt  an,  dass  der  A.  fnnestiis  (Ostafrika)  vom  Ansschliipfen 
ans  dem  Ei  bis  zum  gelliigelten  Insekt  32  Tage  ))rancht. 

In  Hczng  auf  die  Anatomie  der  Stechmücken  kann  ich  midi  kurz 
fassen.  Sie  weist  zwischen  (’nlex  und  Anoiiheles  keine  nennenswerten 
l'nterschiede  auf.  Für  den  Mediziner  kommen  außerdem  nur  die  Speichel- 
drüsen und  der  Magen  ^litteldarni)  als  Sitz  der  Malaria-rarasiten  in 
lletracht. 

Der  Magen  wird  bei  den  Stechmücken  von  den  Zoologen  als  Teil 
des  Darmes  bezeichnet.  Er  ents})richt  dem  erweiterten  Teil  des  Mittcl- 


Fig.  24.  Auskriechen  der  Mücken  an  der  Wasseroberfläche.  Nach  Neveu-Lemaire. 

darms,  während  der  \'orderdarm  ans  Tharynx  und  Oesophagus  (es), 
der  hintere  Darm  ans  llenni  (il).  Kolon  (col)  und  Mastdarm  (ret)  be- 
steht. Zn  bemerken  ist  noch,  dass  mit  dem  Oesophagus  ein  großer 
Sangmagen  -snc.  princ.)  und  zwei  kleine  Xebensaiigmagcn  (suc.  acc.)  in 
Verliindnng  stehen,  die  das  Anfsangen  des  Hintes  ermöglichen. 

Die  paarigen  Speicheldrüsen  liegen  zum  Teil  im  Hals,  zum  Teil  im 
Prothorax,  reichen  aber  in  diesen  nicht  so  weit  hinein,  wie  der  neben- 
stehende schematische  Durchschnitt  es  andentet.  Jede  einzelne  Speichel- 


* Galli-Valerio  NarbeiAi  stellten  fest,  dass  Anopheleslarven  in  eis- 
bedeckten Sümpfen  überwintern  können. 

**,  Gras.-=^i  berechnet  für  die  Entwicklung  des  Anopheles  (vom  Ei  bis  zum  ge- 
flügelten Insekt  30  Tage,  wenn  die  Temperatur  zwischen  2(P  und  25'’  C.  schwankt. 

***  Die  Anophelesnymphen  unterscheiden  sich  von  den  Culexnymphen  dadurch, 
dass  ihr  dorsaler  Abdomenrand  Schwanz  einen  einfachen,  glatten  Bogen  bildet, 
während  derjenige  der  Culexnymphe  viele  Vorsprünge  hat  (Gf^a.ssi). 


Malariaparasiten. 


749 


driise  bestellt  aus  3 Lappen  oder  Schläuchen:  einem  kürzeren  Mittel- 
und zwei  läng-eren  Seitenlappen.  Jeder  dieser  Lappen  besitzt  einen 
Ausführungsgang-.  Diese  3 Lappenausführungsgänge  vereinigen  sich  zu 


yl.  sal.  suc.  acc,  col.  st.  col. 


es  zam  suc.princ  jy.dil.st.  t.mal,  il.  ret. 


Fig.  25.  Durchschnitt  durch  eine  Mücke  (Anopheles),  es  = Oesophagus,  gl.  sal.  = 
Speicheldrüse,  suc.  acc.  = Nebensaugmagen,  suc.  princ.  = Saugmagen,  col.  st.  = 
Magenhals,  p.  dil.  st.  = erweiterter  Magenteil,  t.  mal.  = Malpighische  Schläuche, 
il.  = Ileum,  ret.  = Kectum,  %am  = Beine.  Nach  Grassi. 

einem  Drüsenausführungsgang  und  die  Drüsenausführungsgänge  der  beiden 
Drüsen  wiederum  zu  einem  einzigen  Speichelgang,  der  in  den  Pharynx 
mündet.  (Vergl.  Fig.  71). 

lieber  einige  praktisch  wichtige  Einzelheiten  wird  noch  in  dem  Kapitel 
Technik  gesprochen  werden. 
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IV.  Die  Epidemiologie  und  die  Malaria-Moskito-Lehre. 

Bei  der  Bcsprecliiing  der  Ei)idemiologie  will  ich  zunächst  die  epide- 
miologischen llau])ttluitsuclien,  die  bereits  früher  als  richtig  erkannt 
worden  waren,  zusammenstcllcn  und  dann  die  Schlüsse,  die  aus  ihnen 
auf  das  Wesen,  die  Ursache  und  Uebertragungs weise  der  Malariatieber 
gezogen  wurden,  entwickeln.  Wenn  hierbei  auf  frühere  Zeiten  zurück- 
gegriffen wird,  so  konnte  diese  Darstellung  trotzdem  nicht,  wie  man 
vielleicht  erwarten  könnte,  unter  dem  Kapitel  Historisches  abgehandelt 
werden,  weil  der  Kampf  über  die  Berechtigung  dieser  Anschauungen,  die 
iiaturgemäBe  theoretische  Grundlagen  liaben,  noch  nicht  zu  Ende  ist 
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und  duher  der  Geschiclite  nocli  nicht  aiigchört.  Es  wird  sich  dabei 
herausstelleii,  dass  nicht  alle  Erscheinungen  der  Malariaepidemiologie 
durch  die  früheren  Hypothesen  in  l)efriedigender  AYeise  erklärt  werden 
konnten. 

Die  11  au]) taufgab e dieses  Ka])itels  wird  also  sein,  nach- 
zuweisen, dass  alle  Thatsachen  der  Malariae])idemiologie 
durch  die  Lehre  von  der  Uel)ertragung  der  Malariakeime 
durch  die  Stechinücke  Anopheles  in  befriedigender  Weise 
erklärt  werden  können.  Gerade  über  diese  Frage  ist  in  letzter 
Zeit  recht  viel  und  von  recht  viel  Autoren  geschrieben  worden,  denen 
die  nötigen  Kenntnisse  sowohl  von  den  Lebensgewohnheiten  der  Mücken 
als  auch  von  den  Thatsachen  der  Malariae])ideniiologie  abgingen  und  die 
daher  vorwiegend  tlieoretisch  gegen  die  neue  Lehre  vorgingen.  Es  sind 
in  dieser  Beziehung  die  sonderbarsten  Schriftstücke  zu  Tage  gefördert 
worden.  Es  hat  keinen  Zweck  auf  diese  Arbeiten  einzugehen.  Ebenso- 
wenig würde  es  andererseits  Zweck  haben,  Oitate  aus  dein  Altertum 
anzuführen,  die  beweisen  sollen,  dass  sclion  die  Römer  eine  Idee  davon 
hatten,  dass  Stechmücken  die  Malaria  übertragen  könnten.  Die  Alten 
wussten  in  dieser  Beziehung  nocli  gar  nichts.  Der  erste,  der  deutlich 
aussprach,  dass  Stechmücken  an  der  ITdiertragung  der  Malaria  lieteiligt 
sein  könnten,  war  Kixg  (Vergl.  S.  TOO). 

Aber  sehen  wir  uns  zunächst  die  seit  langer  Zeit  bekannten  llaupt- 
thatsachen  der  Malariae])idemiologie  einmal  näher  an. 


1.  Malariaiieber  kommen  nur  in  der  heillen  und  gemäBigten  Zone 
vor.  ln  der  kalten  Zone  fehlen  sie.  Schon  IIirscii*) **  hatte  in  seiner 
historisch-geographischen  Eathologie  darauf  hingewiesen,  dass  die  Malaria- 
tieber  vom  Aeipiator  nach  den  Bolarkreisen  hin  an  Intensität  und  E.\- 
tensität  abnehmen  und  hatte  di(‘  nördliche  Grenze  ihrer  Ausdehnung 
zwischen  die  Isotheren  von  15°  und  HD  G.  verlegt.  Aber  auch  in  den 
Gegenden,  in  denen  5Ialariatieber  Vorkommen,  treten  sie  nicht  gleich- 
inäBig  während  des  ganzen  Jahres  auf,  sondern  es  wechseln  üeberfreie 
und  lieberreiche  Berioden  miteinander  ab.  Diese  Perioden  entsjirechen 
je  nach  der  geograiihischen  Breite  verschiedenen  Jahreszeiten.  So  haben 
wir  in  unseren  Breihai  den  1 lauptanstieg  der  Malariaiieber  in  den  Mo- 
naten August  und  SejitiMiiber  (vergl.  \\5:xzi:i.s  Kurven),  während  er  in 
Italien  schon  Ende  Juni  beginnt.  Leber  dieses  jilötzliche  massenliafh' 
Auftreten  von  Malarialiebern  in  ganz  bestimmten  5Ionaten  hatte  bei  uns 
in  Deutschland  der  frühere  Marine-(ieneralarzt  Dk\  Wenzel  während  des 
llafenbaues  von  Wilhelmshaven  ejiidemiologische  Studien  angestellt.  Die 
von  ihm  1871  veröffentlichte  Schrift  »Die  Marschfieber « 
übertrifft  an  Genauigkeit  und  ründlichkeit  alle  in  neuerer 
Zeit  über  Malariaepidemiologie  erschienenen  Arbeiten. 
AVenzeiA'  hatte  Gelegenheit,  in  Jahren  5<XjO  Malariafälle  selber  zu 
beobachten  und  verarbeitete  das  ganze  in  den  Jahren  1858  bis  1869  über 
das  Verhalten  der  Alalariatieber  im  Jadegebiet  gesammelte  Material,  das 
allein  an  Neuerkrankungen  rund  19500  Fälle  umfasste.  Auf  Grund  seiner 
umfassenden  Studien  stellte  er  zunächst  fest,  dass  eine  mittlere  Sonimer- 
wärnie  von  16°  C.  zur  Entwicklung  der  Malariakeime  nötig  wäre.’^) 


*)  IVenzel  berechnete,  wie  das  damals  üblich  war,  die  mittlere  Sommer- 
temperatnr,  gab  aber  zugleich  5 tägige  'l’emperaturmittel  an,  so  dass  man  die  ab- 

soluten Wärmewerte,  die  man  zur  Beurteilung  der  epidemiologischen  Thatsachen 
braucht,  gut  erkennen  kann. 


I 
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Cjrve  dfls  nomuleri  Tsrnperaiurniitlels  in  den  einzelnen  Monaien 

Cunve  der  durctistlinilllichin  Mrnalslempepatun, woran  sich  die  Abweichungen  vom  Normalen  ergeben 

Curvo  der  Gesammterkronkungen 
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Zur  Erklärung  der  vorstehenden  Kurve  lasse  ich  Wex/.f.^s  eigene  Worte  folgeti.  »Neben  diesem  du 
der  Epidemieen  heilingenden  Faktor  (nach  Wenzels  Ansicht  die  Eeschan'enheit  des  Eodens)  ist  ^ 
von  Wichtigkeit.  Die  Temperatur  erzeugt  oder  vermindert  Epidemieen  und  ist  vor  allem  für  die 
Eintritts  und  die  Form  des  an-  un«l  absteigenden  Astes  iler  epidemischen  Kurven  maßgebend. 

Die  epidemiereichen  dahre  entsi»rechen  denjenigen  Sommern,  wo  die  Temperatur  entweder  in  alle 
in  einzelnen  Monaten  das  Wärmemittel  mehr  oder  weniger  bedeutend  überschritten  oder  mindestens  ze 
erreicht  hat  (1858,  1859,  1861.  1862.  1863  und  1868).  Wo  dagegen  die  Temperatur  konstant  unter  dem  V 
mittel  geblieben  ist  (18(>0  und  1861),  erfolgt  keine  Epidemie.  Diese  Gegensätze  sind  um  so  schlagender,  a 
die  Nachbarjahre  von  1860  und  1864  beweisen,  der  Flinfluss  des  Substrats*)  noch  immer  mächtig  genug 
Es  wird  sofort  in  die  Augen  springen,  dass  die  Größe  der  Temperaturabweichungen  der  Evolutioi 
der  Fieberkurven  nach  einem  bestimmten  Maßstabe  in  den  verschiedenen  Jahren  nicht  entspricht  J 
bereits  oben  für  die  positiven  Temperaturabweichungen  bei  Vergleichung  der  Jahre  1858  und  1868  naenge 
und  zugleich  der  Grund  angegeben  worden  (bis  zu  dem  Jahre  1862  wurde  haujitsächlich  auf  dem  Außer 
land,  später  mehr  binnenwärts  auf  weniger  wasserreichem  Roden  gearbeitet),  weshalb  in  den  späteren 
des  Hafenbaus  dieselben  Temperaturdifferenzen  nicht  mehr  dieselbe  Wirkung  hervorbringen 
früher.  Jetzt  kann  hinzugefügt  werden,  dass  etwas  Aehnliches  sich  auch  für  die  negativen  Abweic 
der  Jahre  1860  und  1864  herausstellt:  Beide  Jahre  haben  eine  äußerst  ähnliche  tiefe  Temperaturkurve; 
wohl  übertrifft  die  Höhe  der  Fieberkurve  des  Jahres  1860  die  von  1864  um  fast  das  Dopiielte.  Wie  wo) 
nach  ein  bestimmtes  und  überall  gütiges  Maß.«tabsvcrhältnis  sich  nicht  ergiebt , so  existiert  doch  ganz 
ein  Abhängigkeitsverhältnis,  denn  niemals  blieb  die  Epiflemie  aus,  wo  nach  der  Höhe  der  Temperatur 
wartet  werden  konnte,  und  nie  zeigte  sie  sich,  wo  nach  dem  Wärmestand  sie  sich  nicht  hätte  zeigen 
Alan  kann  aber  noch  weiter  gehen:  es  existieren  sogar  ganz  bestimmte  Temperaturverhaltniss' 
denen  man  im  voraus  bestimmen  kann,  in  welchem  Alonat  eine  Epidemie  ihren  Beginn  nchmeti,  und  in  v 
sie  ihre  Kulmination  erreichen  wird.  Der  Höhepunkt  der  Fieberkurven  fällt  4mal  auf  den  August, 
den  September  und  einmal  auf  den  Oktober  und  zwar  fällt  er  fast  au  ss  c h 1 i eßl  i c h au  1 denj 
Monat,  welcher  dem  Höhepunkte  der  Jahrestemperatur  folgt.  Ist  derselbe  im  Juli,  wie  i» 

*)  Wenzel  schrieb  entsprechend  den  damaligen  Anschauungen  der  Beschaffenheit  des 
direkt  einen  ausschlaggebenden  Einfluss  zu  und  erklärte  das  Abnehmen  der  Malariamorbiditat  wa 
letzten  6 Jahre  des  Hafenbaus  dadurch,  dass  die  Erdarbeiten  während  dieser  Zeit  nicht  mehr 
deichsland,  das  außerordentlich  morastig  war,  sondern  auf  et\vas  weniger  feuchtern  Boden  i^ehr  lau 
ausgeführt  wurden.  In  Wirklichkeit  wurde  das  auffallende  Zurückgehen  der  Malariafieber  während  ( 

6 Jahre  des  Hafenbaus  hauptsächlich  durch  die  energische  Anwendung  des  Chinins  bedingt. 
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jlgt  die  Akme  im  August;  ist  er  iui  August,  wie  1858,  1802,  18(!3,  1867  und  1868,  so  folgt  sie  im 

neu  von  dieser  Itegel  l)ilden  nur  1861-,  18(55  und  1866.  Die  Kurve  von  1864  ist  so  niedrig,  dass 
ren  Beweiskraft  Kinsprucli  erhel)cn  kann.  - 18(55  liefert  sogar,  statt  die  Regel  zu  bekämpfen,  eine 

irselben.  Die  Fieberkurve  dieses  Jabres  erlitt  nämlich  nach  einem  starken  Anlauf  vom  Juli  zum 
ler  die  Folge  des  Möhentemperalurstainlcs  im  Juli  war,  eine  Knickung  im  September,  als  die 
s August  unter  den  Normalwert  fiel ; sie  erhol)  sich  jedoch  im  Oktober  zu  einer  zweiten  Kulmination, 
ratur  des  September  um  fast  6«  R.  den  Dnrcbschnil tsstand  überschritt;  so  dass  also  die  erste 
[er  absoluten  Tempcralurak)ne  im  Juli  und  die  zweite  der  relativen  im  September  entspricht. — 
ildet  nicht  eigentliclr  eine  Ausnalime,  ila  der  Dübepunkt  der  .Jahrestemperatur  auf  den  .Juni  fällt, 
vohl  den  Beginn  einer  ErlieJ)ung  einzuleiten,  niemals  aber  eine  Kulmination  für  den  Juli  zu  be- 
(Wenzel  erklärte  diese  eigcntümlicbe  epidemiologische  Erscheinung  dadurch,  dass  er  annabm, 
risse  Vorwärmung  des  Bodens  durch  ein  Jjestimmtes  Temperaturmalt  für  die  Ausbrütung  der 
erforderlich  schiene.  Tn  Wirklichkeit  dürfte  die  eben  angeführte  paradoxe  epidemiologische  Er- 
urch  zu  erklären  sein,  dass  im  Juni  erst  verhältnismäßig  wenig  Mücken  bei  uns  vorhanden  sind.) 
nnach  die  Temperatur  des  Juni  fallen  lassen  und  die  nächst  höhere  Temperatur-Ivulmination  als 
m,  welche  im  Juli  eintritt,  so  erfolgt  die  Akme  der  Fieberkurven  1866  im  August  ganz  regelmäßig, 
itschiedener  stellt  sich  das  Gesetz,  dass  die  ITniperaturhöhe  des  Vormonats  maßgeJiend  für  die 
s folgenden  ist,  J)oi  Untersuchung  des  Beginns  der  Sommererhehung  — des  Verlaufs  derselben 
Juli  — heraus.  Mit  nie  fehlender  Regelmäßigkeit  zeigt  sich  eine  Erhebung  der  FieJ)erkurve  vom 
in  denjenigen  .fahren  (1858,  1859,  1861,  186(5  und  1868),  wo  die  Temperatur  des  Juni  ihren  Mittel- 
..)  überschreitet;  eine  Absenkung  dagegen  in  denjenigen  .fahren  (1860,  1862,  1863,  1864,  1865,  1867 
die  Temperatur  des  Juni  unter  jenen  Mittelwert'  fällt  oder  ihn  gerade  nur  erreicht.  1867  erfolgte 
i zum  August  noch  eine  weitere  Absenkung,  da  auch  die  Temperatur  des  Juli  unter  jenem  Mittel 
und  die  Steigung  f)egann  erst  vom  August  zum  September,  nachdem  der  August  das  Mittel  üJ)er- 
e.  Es  deutet*)  somit  alles  mit  Sicherheit  darauf  hin,  dass  die  Aktion  des 
I Moments  in  d e m j e n i g e t)  M o n a t , welcher  il  e n K r a n k h e i t s e r s c h e i n u n g e n v o r h er 
^ t w e r fl  e n m u s s und  das  soeben  aus  den  beiden  B e o b a c h t u n g s r e i h e n g e w o n neue 
t um  so  zuverlässiger,  als  der  ansteigende  Ast  und  die  Spitze  derSominer- 
n ganz  ausseh  ließlieb  au  s N e u e r k r an  k u n ge  n (vergl.  Fig.  27)  b e s t e h c n , und  somit 
nd  rein  das  Bild  der  Malariagenese  gewähren«. 

Verf.  hervorgehoben. 
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Er  fand  aber  nicht  nur  dies,  sondern  er  erkannte  auch  schon,  dass  der 
Anstieg-  der  sonimerlichen  Malariakurve  immer  in  einem  Abstand  von 
20—25  Tag’en  einem  entsprechenden  Anstieg  der  Temperaturkurve  nacli- 
folgte  und  dass  l)ei  auffallend  hoher  nur  20,  hei  niedriger  Außentemperatur 
aller  25  Tage  vergingen,  bis  der  Anstieg  der  Malariakurve  begann.  Da 
er  nun  ganz  richtig  12 — 14  Tage  auf  die  Inkubationszeit  rechnete,  so 
nahm  er  an,  dass  die  Entwicklung  der  Malariakeime  6 — 11  Tage  in 
Anspruch  nähme.  Damit  traf  er,  wie  wir  gesehen  haben,  beinahe  genau 
die  Wahrheit. 

Diese  ausgezeichnete  Arbeit,  die  also  nachwies,  dass  die  Zunahme 
der  Malariatieber  nicht  nur  von  der  AYärme  überhaupt,  sondern  in  ganz 
bestimmter  Weise  von  der  Wärme  abhängig  ist,  ist  leider  viel  zu  wenig 
bekannt  geworden. 

2.  Die  Malariatieber  treten  mit  Vorliebe  an  niedrigen,  sumpfigen 
Küsten  und  Flussufcrn  auf  Indes,  man  hat  sie  auch  auf  scheinbar  völlig 
dürrem,  wasserlosem  Boden  z.  B.  im  Karstgebiet  beobachtet.  Aber  so- 
bald man  erst  näher  untersuchte,  fand  man  auch  in  diesen  Clegenden 
kleine  versteckt  liegende  AVasseransammlungen. 

AVie  notwendig  ein  gewisser  Grad  von  Feuchtigkeit  für  die  Ent- 
wicklung der  Malariafieber  ist,  lehrt  uns  der  Umstand,  dass  selbst  da, 
wo  wir  zwar  stets  die  genügende  AVärme  zur  Entwicklung  der  Alalaria- 
parasiten  aber  ausgesprochene  liegen-  und  Trockenzeiten  haben,  nämlich 
in  den  Tropen,  die  liöchste  Malariamorbidität  der  höchsten  Eegenliöhe 
in  Abstand  von  etwa  einem  Monat  nachfolgt. 

3.  Die  Ansteckung  erfolgt  viel  öfter  während  der  Kaclit  als  am  Tage. 
Manglaul)te  früher  aucli  gefunden  zu  liaben,  dass  die  nächtliche  Ansteckung 
im  Freien  sclir  viel  leicliter  als  in  lläusern  erfolgte  und  in  tiefer  ge- 
legenen Ebenen  sehr  viel  eher  als  auf  angrenzenden  Höhenzügen.  So 
wandern  die  italienischen  Fcldarbeiter,  die  in  der  malariadurchseuchten 
Ebene  von  Eacstum  zu  arbeiten  haben,  mit  Sonnenuntergang  nach  den 
nächsten  llöbcnzügcn,  um  einer  Ansteckung  zu  entgehen  (Gkassi). 

4.  Die  iMalariaficber  sind  von  jeher  weit  mehr  eine  Krankheit  des 
offenen  Landes  als  der  Städte  gewesen.  Diese  Erfahrung  ist  in  allen 
AATltgcgenden  bestätigt  worden.  Sowohl  die  Pioniere  der  Civilisation 
in  Nordamerika  als  amfii  in  Indien  haben  diese  Erfahrung  gemacht  und 
wo  noch  bis  vor  kurzem  in  den  Tro])cn  eine  neue  Kolonie  gegründet 
wurde,  bat  sich  diese  Erfahrung  wiederum  bestätigt  ^2 

5.  Bodenumwüldungen  in  größerem  Maßstabe  haben  stets  Malaria- 
erkrankungen in  großer  Anzahl  zur  Folge  gehabt.  Ich  brauche  nur  an 
das  klassische  Beispiel  von  Wdlhelmshaven  zu  erinnern.  Aehnliche  Erfah- 
rungen machte  Wkuner  in  Südrussland  bei  Bahnbauten  und  Ross^^  sowie 
die  Mitglieder  der  englis(*hen  51alariaexpedition  berichten  darüber  in 
gleicher  Weise  aus  der  Umgebung  von  Freetown.  Ebenso  wusste  man, 
dass  I^cutc,  die  durch  ihren  Beruf  gezwungen  sind,  häufig  kleine  Erd- 
arbeiten zu  verrichten,  wie  z.  B.  Gärtner,  leichter  an  Malariafiebern 
erkrankten  als  andere  Leute. 

6.  Auf  der  anderer  Seite  sah  man  aber,  dass  Besatzungen  von  Schiffen, 
die  genügend  weit  von  einer  Malariaküste  verankert  waren,  gesund 
blieben,  selbst  wenn  an  Land  die  IMalariafieber  in  der  ärgsten  AVeise 
hausten.  Ich  erinnere  nur  an  das  Beispiel  von  der  französischen  Expe- 
dition gegen  Madagaskar  (1895).  Die  französischen  Truppen  an  Land 
erlitten  ganz  außerordentliche  ATrluste  durch  Malariafieber.  Von  mancheü 
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Fig.  26.  AbhUngigkeit  des  Ganges  der  epidemiologischen  Malariafieberkurve  von 
den  5 tägigen  Temperatnrmitteln.  Nach  Wenzel. 
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Compag-nieen  erkrankten  bis  zn  50^.  Auf  den  1500  m von  Land  ver- 
ankerten Kriegsscliiffen  wurden  nur  einzelne  Leute  befallen. 

7.  In  den  nordwestdeutschen  Marschen  ist  früher  wiederholt  die  Be- 
obachtung gemacht  worden,  dass  sich  die  Malariafieher  an  ganz  be- 
stimmte Häuser  und  Höfe  hielten  und  dass  deren  Bewohner  fort  und  fort 
an  Malariafieher  litten. 

Das  sind  im  großen  und  ganzen  die  Thatsachen,  die  aus  der 
Malariaepidemiologie  als  allgemein  bekannt  hervorzuheben  sind.  Es  er- 
scheint daher  ganz  natürlich,  dass  auf  Grund  solcher  Beobachtungen 
sich  ganz  bestimmte  Anschauungen  über  das  Wesen  der  Malariafieher 
entwickelten.  Den  Sitz  der  Malariakeime,  die  man  sich  seit  der  Mitte 
des  19.  Jahrhunderts  in  Gestalt  von  ^Mikroorganismen,  oder  unter  der 
Form  eines  Ferments  in  den  Körper  eindringend,  vorstellte,  verlegte  man 
in  den  Erdboden.  Für  diese  Annahmen  sprach  zunächst  die  nicht  zu 
leugnende  Thatsache,  dass  nach  Erdumwühlungen  stets  Malariafieber  in 
geradezu  epidemischer  Weise  aufgetreten  waren.  Auch  das  Verschont- 
werden der  Seeleute,  solange  diese  an  Bord  ihrer  Schitfe  blieben  und 
die  Schilfe  genügend  weit  von  einer  Malariaküste  verankert  waren,  stimmte 
recht  gut  mit  dieser  Ansicht.  Nun  kam  aber  die  zweite  schwieriger  zw 
beantwortende  Frage:  wie  kommen  diese  Keime  aus  dem  Erdboden 
heraus  und  in  den  menschlichen  Organismus  hinein.  Hier  teilten  sich 
bereits  die  Meinungen.  Die  einen , und  diese  befanden  sich  in  der 
Mehrzahl,  nahmen  an,  die  Uel)ertragung  geschehe  durch  die  Luft,  die 
anderen  behaupteten,  die  Malariakeime  würden  durch  Wassergenuss 
übertragen. 

Wenzel  hatte  zwar  schon  1871  darauf  liingewiesen,  dass  die  Marsch- 
bewohner des  Jadegebietes  dauernd  das  Wasser  aus  den  die  Marsch 
durchziehenden  Gräben  tränken,  dass  die  Gebildeten  in  Wilhelmshaven 
sich  dieses  Wassers  enthielten  und  doch  beide  an  Malariafiebern  er- 
krankten. Auch  wäre  trotz  Anlage  eines  artesischen  Brunnens,  der  täg- 
lich lOüOO  Quart  gutes  Trinkwasser  für  die  Hafenarbeiter  lieferte,  unter 
diesen  noch  eine  heftige  51alariaepidemie  (1868)  ausgebrochen  und  um- 
gekehrt wäre  eine  solche  1865  in  der  Marsch  nicht  entstanden,  obwohl 
die  Leute  infolge  der  großen  Dürre  auf  faulendes  Grabenwasser  ange- 
wiesen gewesen  wären.  Die  Wassertheorie  könnte  also  nicht  richtig 
sein.  Denn  es  wäre  l)ei  der  Häufigkeit  des  Genusses  faulenden  Wassers 
nicht  anzunehmen,  dass  der  ursächliche  Zusammenhang,  wenn  die 
Malariainfektion  auf  diesem  AVege  häufig  oder  vorwaltend  vermittelt 
würde,  der  Beobachtung  entgangen  sein  könnte.  Voraussichtlich  würde 
er  wenigstens  an  vereinzelten  Beispielen  konstatiert  worden  sein.  »Gleich- 
wohl ist  für  den  ganzen  12jährigen  Zeitraum,  über  welchen  die  Bericht- 
erstattung sich  verl)reitet,  kein  einziger  Fall  erwähnt  worden,  bei 
welchem  mit  AVbdirscheinlichkeit  die  Infektion  als  mit  dem  Trinkwasser 
erfolgt  anzuselien  wäre  (AVexzel).«  Indes  er  drang  mit  seiner  An- 
sicht nicht  durch  und  Ceu.i  wiederholte  den  AVasserversorgungsversuch 
14  Jahre  später  im  kleinen  aber  vollständiger,  um  nachzuweisen,  dass 
die  Malariakeime  nicht  durch  AVasser  übertragen  werden  könnten.  Er 
ließ  nämlicli  Leute  in  malariafreien  Gegenden  täglich  6 — 8 Liter  Sumpf- 
wasser trinken,  das  aus  berüchtigten  Malariagegenden  stammte.  Alle 
diese  Leute  blieben  gesund.  Darauf  versorgte  er  andererseits  Leute  in 
Malariagegenden  mit  gutem  Trinkwasser  aus  gesunden  Gegenden.  Diese 
Leute  erkrankten  doch  an  Alalaria.  Daraus  schloss  er,  dass  das  AVasser 
mit  der  IJebertragung  der  Alalaria  nichts  zu  thun  hätte.  Sa:\ib(3X,  Hees 
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Low,  die  sicli  zum  Studium  der  Malaria  bei  Ostia  aufhielten  (1900) 
und  sich  entsprechend  unseren  jetzig*en  Anschauungen  gegen  Malaria 
schützten,  tranken  während  ihres  Aufenthaltes  in  dieser  Malariagegend 
ungekochtes  Sumpfwasser.  Sie  erkrankten  danach  wohl  an  Durchfällen, 
nicht  aber  an  Malaria.  Trotz  dieser  beweisenden  Experimente  hat  noch 
im  Jahre  1900,  also  in  einer  Zeit,  in  welcher  die  Richtigkeit  der  Mala- 
ria-Moskito-Theorie  bereits  bewiesen  war,  ein  englischer  Arzt,  Rogers 
der  seine  Untersuchungen  in  der  Nähe  von  Kalkutta  machte  und  fest- 
stellte, dass  die  Eingeborenen,  die  in  ihren  Ansiedlungen  eine  gute 


// 


Fig.  27a.  Vergleichende  Kurven  der  Neuerkrankungen  und  Rezidive  der  IMalaria- 
krankheiten.  I bei  den  Festungsbauarbeitern;  //bei  dem  Militär.  Nach  Wenzel. 
Die  Temi)eraturen  sind  in  Reaumur-Graden  angegeben.)  — A Kurve  des  nor- 
malen Temperaturmittels  in  den  einzelnen  Monaten.  R Kurve  der  durchschnitt- 
lichen Monatstemperatur,  woran  sich  die  Abweichungen  vom  Normalen  ergeben. 

N Kurve  der  Neuerkrankungen.  R Kurve  der  Rezidiven. 


Wasserversorgung  hatten,  viel  weniger  an  Milzschwellungen  litten,  als 
diejenigen,  die  einer  solchen  entbehrten,  daraufhin  behauptet,  dass  die 
51alaria  doch  durch  schlechtes  Wasser  übertragen  würde.  Er  sah  näm- 
lich jeden  (Menschen,  der  eine  geschwollene  Milz  hatte,  für  malariakrank 
an.  Rlutuntersuchungen,  die  diese  seine  Rehauptung  bestätigen  könnten, 
hat  er  nicht  gemacht. 

Die  Theorie  der  Uebertragung  der  Malariu keime  durch  Wasser  hatte 
also  manches  Unwahrscheinliche  an  sich  und  war  nicht  gerade  eben 
glänzend  gestützt.  Sie  war  nur  aufgestellt  worden,  weil  die  llaupt- 
theorie,  nach  der  die  Uebertragung  der  Malariakeime  durch  die  Luft 
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neu  Monaten.  B Kurve  der  durelischnittlichen  Monatstemperatnr,  woran  sieh  die  Abweielmngen  vom  Normalen  er- 
geben. N Kurve  der  Nenerkrankungen.  R Kurve  der  Rezidiven. 
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erfolgte,  ancli  iiielit  alle  Tliatsaclien  der  Malariaepidemiologie  befriedigend 
erklären  konnte. 

Denn  bei  dieser  Ansicht  war  es  viel  schwieriger  zn  erklären,  anf 
welchem  Wege  die  JMalariakeime  den  Erdboden  verließen,  in  die  Luft 
und  dann  in  den  Körper  gelangten.  Da  man  aber  beobachtet  hatte, 
dass  sich  über  fenebten  mul  sumpfigen  Gegenden,  in  denen  die  Malaria 
berrschte,  allabendlich  Nebel  bildeten,  die  gleichsam  dem  Erdboden  zu 
entsteigen  schienen,  so  glaubte  mau,  dass  diese  scheinbaren  Bodenaus- 
dünstungen, die  man  als  5liasma  bezeiclmete,  die  ^lalariakeime  mit  in 
die  Höhe  nähmen  und  in  die  Luft  brächten.  Hiermit  schien  zugleich 
die  Beobachtung  erklärt  zn  werden,  dass  die  Ansteckung  mit  Malaria  viel 
öfter  während  der  Nacht  als  während  des  Tages  stattündet.  Man  hatte 
aber  vergessen.  Versuche  über  Bewegungen  der  Bodenlnft  anznstelleii. 
Der  einzige,  der  meines  AVissens  in  dieser  Beziehung  Untersuchungen 
gemacht  hat,  ist  SchelloxCt^^  o-ewesen,  und  der  fand  das  Gegenteil 
von  dem,  was  stillschweigend  angenommen  worden  war.  Er  fand  nämlich, 
dass  gegen  Abend  und  in  der  Nacht  eine  gegen  den  Boden  gerichtete 
Luftströmung  bestand.  Diese  Beobachtung  hat  indes  keine  Beachtung 
gefunden.  Auch  kimnte  man  die  bequeme  Luft-Boden-Theorie  durch  keine 
bessere  ersetzen.  Erklärte  sich  doch  das  Ereibleiben  der  Seeleute  durch 
die  (d)igen  Annahmen  ganz  einfach,  ebenso  wie  die  Thatsache,  dass 
Bodenumwühlungen  von  Alalarialiebern  gefolgt  waren.  Denn  das  Um- 
brechen des  Bodens  musste  ja  die  Keime  direkt  an  die  atmosphärische 
Luft  bringen. 

Wenzel  führt  als  stützendes  Aloment  für  die  Uebertragung  der  Malaria 
durch  die  Luft  Beis])iele  vmi  Säuglingen  aus  den  ersten  Lebenswochen 
und  Alonaten  an,  die,  obwohl  sie  V(ni  ihren  gesunden  Alüttern  durch  die 
Brust  genährt  wurden,  doch  an  Malariatieliern,  ja  sogar  an  Kachexie 
erkrankten.  Er  schließt  daraus,  dass  demnach  wohl  die  laift,  niemals 
aber  das  Wasser  der  'fräger  der  Alalariakeime  sein  könnte. 

Indes  die  Thatsache  der  1 laiisepidemieen  ])asste  nicht  in  den  Eahmen 
der  Luft-Boden-Theorie.  Auch  manche  Einzelbeobachtung  ließ  sich  mit 
Hilfe  der  Luft-Boden-Theorie  nicht  so  recht  erklären  und  so  kam  es 
denn,  dass  eine  dritte  Theorie,  die  Malaria-Moskito-Theorie,  allmählich 
Anhänger  fand.  Aber  erst  infolge  der  epochemachenden  Entdeckung  von 
Eoss  kAnnte  sie  aus  einer  Hypothese  zu  einer  Lehre  gemacht  werden. 

Durch  diese  Lehre  erscheint  die  Alalariaepidemiologie  heute  in  allen 
ihren  Hauptzügen  geklärt  und  es  hält  nicht  schwer,  die  oben  ange- 
führten epidemiologischen  Thatsachen  durch  die  neue  Lehre  von  der 
Uebertragung  der  Alalariaparasiten  durch  Alücken  in  befriedigender  Weise 
zu  erklären.  Das  soll  nun  im  folgenden  geschehen. 

1.  Die  Alalariatieber  werden  nur  in  der  heißen  und  in  der  gemäßig- 
ten Zone  beobachtet:  je  wärmer  das  Land,  desto  ausgebreiteter  und 
schwerer  die  Alalariatieber. 

Die  menschlichen  Alalaria])arasiten  können  sich  in  der  Stechmücke 
Anopheles  nur  bei  bestimmten  AVärmegraden  entwickeln.  Fällt  die  Tem- 
peratur unter  ein  gewisses  Alaß  vergl.  S.  764),  so  hört  diese  Entwick- 
lung auf.  B)ei  einer  AVärme,  die  zwischen  25  und  30°  C.  schwankt,  finden 
wir  schon  8 — 10  Tage  nach  dem  Saugen  von  Alalariablnt  Sichelkeime  in 
den  Speicheldrüsen  des  Anopheles,  fällt  die  Temperatur  und  schwankt  sie 
vorübergehend  zwischen  12  und  20°  C.,  so  wird  die  Entwicklung  unregel- 
mäßig und  stark  verzögert.  Die  Sichelkeime  treten  erst  nach  21  Tagen  in 
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den  Speicheldrüseu  auf.  Sinkt  die  umgebende  Temperatur  aber  andauernd 
noch  weiter,  so  hört  die  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Anopheles 
überhau])t  auf  und  damit  die  Malariatieber,  während  vorübergehend  recht 
niedrige  Temperaturen  (bis  9°)  vertragen  werden,  vorausgesetzt,  dass  die 
Entwicklung  der  Malariaparasiten  in  der  Mücke  bereits  eingeleitet  war 
und  die  niedrigen  Temperaturen  nicht  lange  anhalten,  sondern  von 
höheren  abgelöst  werden.  Diese  Thatsachen  erklären  also,  weshalb  die 
Malariatieber  in  kalten  Ländern  fehlen  und  in  heißen  Erdstrichen  so 
weit  verbreitet  sind.  Zu  gleicher  Zeit  wird  durch  diese  Thatsachen  er- 
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Fig.  28.  Temperaturschwaukungen  iin  Laufe  des  Jahres  im  Kamerungebiet. 

Nach  F.  Plehn. 

klärt,  weshalb  die  Malariatielier  in  der  gemäßigten  Zone  und  in  den 
Subtropen  vorwiegend  im  Hoclisommer  auftreten,  in  manchen  Jahren  fast 
fehlen  (l)ei  külilen  Sommern)  und  dann  wieder  mit  großer  Heftigkeit 
(in  heißen  Sommern)  cinsetzen  können  (vergl.  Wexzei.s  Kurve).  Aus 
einem  anderen  Grunde  aljer  erscheint  die  Morbidität  der  Malariatieber 
in  den  Tropen  von  den  Eegenzeiten  abliängig.  Hier  kommt  die  Luft- 
wärme nicdit  allein  in  Betracht,  wenn  sie  auch  während  der  sogenannten 
heißen  Zeit  hölier  als  in  der  sogenannten  külilen  Zeit  ist.  Denn  die  nötige 
Wärme  zur  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Anopheles  ist  auch  in 
der  sogenannten  kühlen  Jahreszeit  vorhanden.  AVir  können  das  aus 
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der  nebeiistelieudeii  Kurve  erselieii.  lu  Kamerun  z.  B.  schwanken  die 
mittleren  Temperaturen  des  heißesten  und  kältesten  Monats  höchstens  um 
3^  C.  d.  h.  zwischen  24  und  27 C.  Danach  müssten  also  in  Kamerun 
die  Malariatieher  gleichmäßig  über  das  ganze  Jahr  verteilt  sein.  Das 
ist  aber,  wie  die  zweite  Kurve  zeigt,  durchaus  nicht  der  Fall.  Es  ist 
vielmehr  auch  in  Kamerun  eine  Fieberzeit  vorhanden.  Ebenso  verhält 
es  sich  in  dem  wegen  seiner  Fieber  berüchtigten  Lagos.  Der  Grund 
für  diese  Erscheinung  wird  unter  Nr.  2 erläutert  werden. 

Wärme  und  Feuchtigkeit  bestimmen  nun  in  irgend  einer  Gegend 
wohl  die  Höhe  der  Malariaepidemieen  nicht  aber  deren  Charakter. 
Diesen  bestimmt  ein  anderer  Umstand.  Es  kommt  nämlich  darauf  an, 


Malariamorbidität.  Regenmenge.  Zahl  der  Regentage. 


Fig.  Reziehnngen  zwischen  Regenmenge  und  Malariamorbidität  in  Kamerun. 

Nach  F.  Pi.EiiN. 


welche  Art  von  3Ialariaparasiten  vorwiegend  in  einer  bestimmten 
Gegend  gefunden  wird.  Diese  letztere  Tliatsache  erklärt  uns,  warum 
z.  B.  die  ganze  afrikanische  Westküste  von  Senegambien  l)is  Mossamedes 
ein  so  bösartiger  Fieberherd  ist.  Nach  den  Untersuchungen  von 
F.  Plehni^*,  Ziemann^"»’ Chkistopiiers  A Stephexs  herrscht 
dort  das  Tropenfieber  derart  vor,  dass  unter  KX)  Malariafiebern  95  Tro- 
))entieber  und  mehr  gefunden  werden,  während  an  der  Zanzil>arküste 
nach  den  Untersuchungen  von  R.  Koch  das  Verhältnis  des  ^Tropen- 
fiebers  zum  intermittierenden  sich  etwa  wie  7:1  stellt.  Die  Zanzibar 
küste  ist  zwar  aucli  eine  Fieberküste  /mt  l^oyJ]v  aber  doch  bei  weitem 
nicht  so  schlimm  als  die  westafrikanische. 

2.  Die  3Ialariafieber  treten  mit  Vorliebe  in  feuchten  Niederungen  auf. 
Früher  sagte  mau,  die  ^lalariakeime  brauchten  Feuchtigkeit  zu  ihrer  Ent- 
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Wicklung.  Jetzt  wissen  wir,  dass  die  Mtickenlarven  Wasser  zu  ihrer  Ent- 
wicklung brauchen.  Also  nur  da,  wo  es  Wasser  giebt,  können  sich  Mücken 
und  durch  diese  Malariafieher  entwickeln.  Das  tritt  namentlich  deutlich 
in  den  Tropen  hervor.  Denn  an  den  tropischen  Küstenstrichen  sind  die 
Sommer-  und  Wintertemperaturen,  wie  oben  gesagt,  nur  wenig  vonein- 
ander verschieden.  Die  Jahreszeiten  sind  aber  in  bestimmten  Tropen- 
gegenden durch  Feuchtigkeit  und  Trockenheit  unterschieden.  Während 
der  regenreichen  Zeit  bilden  sich  genügend  Wassertümpel,  die  dem  Ano- 
pheles als  Brutplätze  dienen.  Dass  die  Malariafieber  aber  in  den  Tropen 


Fig.  30.  Bezielmngeii  zwischou  Malariamorbidität,  Clrundwasserstand  und  Kegen- 
liühe  in  Lagos.  Nach  Strachan. 


erst  nach  4 — 8 Wochen  und  noch  später  nach  der  größten  Kegenhöhe 
auftreteii,  hat  seinen  Drund  darin,  dass  die  Anopheles  etwa  4 Wochen 
zu  ihrer  Entwicklung  l)rauchen  und  dass  dann  im  Durchschnitt  noch 
weitere  3 Wochen  vergehen  müssen,  bis  etwa  aufgenommene  Malaria- 
keime im  Ano])heles  entwickelt  und  beim  infizierten  Menschen  die  In- 
kul)ationszeit  ahgelaufen  ist.  So  kommt  es,  dass  die  Hauptmalaria- 
inorbidität  auf  die  sogenannte  Uehergangszeit  zwischen  liegen-  und 
Trockenzeit  fällt  und  gerade  diese  Zeit  von  jeher  so  sehr  in  tropischen 
.Malarialäuderii  gefür(ditet  war. 
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Um  zu  beweisen,  dass  es  tliatsäclilieb  der  iMangel  an  geeigneten  Brut- 
])lätzen  ist,  der  den  Anopheles  hindert,  während  der  trockenen  Jahres- 
zeit in  den  Tro})en  seine  Eier  abzulegen,  machten  Stephens  & Christo- 
PHERS^^  während  der  Trockenzeit  in  Freetown  folgenden  Versuch.  Sie 
legten  eine  Reihe  von  kleinen  Wassertüm])eln  künstlicli  an.  Die  eine 
Hälfte  blieb  otfen,  die  andere  wurde  durch  Drahtgaze  bedeckt.  In  den 
offenen  Tümi)eln  ffinden  sich  bereits  nach  wenigen  Tagen  Anophcles- 
larven.  Aus  diesem  Versuch  geht  also  hervor,  dass  auch  in  der  Trocken- 
zeit befruchtete  Ano])helesweibchen  vorhanden  waren,  die  ihre  Eier  nur 
wegen  Wassermangels  nicht  ablegen  konnten. 

Sehr  anschaulich  schildert  AV.  Glex  LiS'roN’^  das  allmähliche  Zu- 
nehmen und  die  Verteilung  der  Anopheles  in  den  Baracken  des  Ellich- 
])ur  Cantonment  nach  dem  Aufhüron  der  starken  Kegen,  sowie  das 
allmähliche  Seltncrwerden  und  schließliche  fast  vollständige  Verschwin- 
den der  Anoi)heles  nach  dem  Austrocknen  der  während  der  Regenzeit 
gebildeten  kleinen  AVasseransammlungen. 

ß.  Die  Ansteckung  mit  ^lalaria  erfolgt  viel  leichter  in  der  Kacht  als 
am  Tage. 

Früher  hieß  es,  die  nä(*htlicherweile  aus  dem  Erdboden  auf- 
steigenden  Aliasmen  vermitteln  die  Ansteckung.  Jetzt  wissen  wir, 
dass  die  Uebertragung  durch  den  Anopheles  erfolgt,  der  vorwiegend 
ein  Xachttier  ist  d.  li.  ein  Jäer,  das  mit  Vorliebe  erst  von  Sonnen- 
untergang ab  tliegt  und  Blut  saugt.  Die  einzelnen  Ano])helesarteu  ver- 
halten sieh  in  dieser  Beziehung  allerdings  verschieden.  Einige  von 
den  tro])ischen  Artim,  z.  B.  der  Ano])heles  fiinestus  tliegcn  und  stechen 
auch  bei  'Tage  (Daniels).  Indes  hier  muss  ausdrücklich  bemerkt 
werden,  dass  die  vorwiegende  Ansteckung  des  Nachts  nicht  etwa  nur 
im  Freien,  sondern  in  vielen  Fällen  auch  unter  Dach  und  Fach  ge- 
schieht. ln  den  Tro])en  ist  es  dabei  durchaus  nicht  glcichgiltig,  ob 
man  seine  Nachtruhe  in  einem  Eurojiäerhause  oder  in  einer  Negerhütte 
hält.  Feber  diesen  Punkt  wird  noch  eingehender  unter  Nr.  7 ge- 
handelt werden. 

4.  Die  Malariatieber  sind  viel  mehr  eine  Krankheit  des  offenen  Landes 
als  der  Städte.  Früher  suchte  man  diese  eiiidemiologische  Thatsache 
dadurch  zu  erklären,  dass  man  sagte,  in  den  Städten  hat  der  Erdboden 
eine  schützende  Decke  erhalten,  die  den  Keimen  nicht  mehr  den  Durch- 
bruch gestattet.  Jetzt  können  wir  sagen:  in  den  Städten  fehlen  dem 
Anopheles  die  nötigen  Brut]dätze,  die  er  im  offenen  Lande  in  genügen- 
der Anzahl  tindet. 

5.  Die  Alalariafieber  treten  in  e])idemischer  Weise  auf,  wenn  der 
Boden  in  größerem  Alaßstabe  umgebrochen  wird. 

Früher  sagte  man:  durch  das  Umwühlen  d(‘S  Bodens  wird  den  Alalaria- 
keimen  eher  Gelegenheit  gegeben  in  die  Luft  und  damit  in  die  Lungen 
überzugehen.  Jetzt  wissen  wir,  dass  die  bei  Erdarbeiten  entstehenden 
kleinen  Pfützen  massenhaft  Brut])lätze  für  den  AnojJieles  abgeben  und 
dass  die  bei  solchen  Erdarbeiten  zahlreichen,  dicht  zusammengedrängt 
lebenden  Leute  sich  gegenseitig  anstecken. 

6.  Schiffsbesatzungen  haben,  je  nachdem  sie  näher  oder  weiter  ab 
von  einer  Alalariaküste  liegen,  mehr  oder  weniger  unter  Alalariafiebern 
zu  leiden  und  erkranken  außerdem  im  allgemeinen  sehr  viel  seltener 
als  die  Landbewohner,  vorausgesetzt  dass  sie  an  lhn*d  bleiben. 

Die  Erklärung  dieser  Thatsache  war  auch  mit  Hilfe  der  früheren 
Anschauungen  leicht.  ' Alan  nahm  eben  die  mysteriösen  AFiasmen  und 
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sonstigen  Bodenausdünstimgen  zu  Hilfe,  denen  wohl  die  an  Land  Woh- 
nenden direkt  ausgesetzt  waren,  nicht  aber  die  Schiffshesatzimgen  an 
Bord.  Je  weiter  ab  ein  Schiff*  lag,  desto  weniger  intensiv  war  natürlich 
das  Miasma,  das  es  erreichte. 

Jetzt  wissen  wir,  dass  Schiftsbesatziingen,  solange  als  sie  an  Bord 
bleiben,  deshalb  so  sehr  viel  seltener  an  Malaria  erkranken  als  die 
Leute  an  Land,  weil  der  Anopheles  nicht  weit  fliegt  und  Schift'e,  die 
über  die  Flugweite  des  Anopheles  hinaus  vor  einer  Malariaküste  ver- 
ankert sind,  werden  daher  malariafrei  bleiben.  Wie  weit  ein  Schiff*  im 
gegebenen  Falle  von  einer  Malariaküste  verankert  werden  muss,  damit 
seine  Besatzung  fleberfrei  bleibt,  lässt  sich  im  allgemeinen  nicht  bestim- 
men. Es  kommen  da  lokale  Verhältnisse  in  Betracht.  So  berichtet  z.  B. 
Gaskell  20,  dass  auf  der  Khede  von  Montevideo  ein  3 Seemeilen  von  der 
Küste  entfernt  verankertes  Schiff*  von  Mücken  um  schwärmt  war.  Er 
konnte  allerdings  nicht  feststellen,  ob  es  Culex  oder -Anopheles  waren. 
Jones  20  fand  an  Bord  eines  Schiff*es,  das  1^  2 Seemeilen  vom  Land  im 
Yangtsekiang  lag,  Anopheles,  die  zweifellos  durch  den  Wind  in  ihrem 
Flug  unterstützt  worden  waren.  Ein  ander  Mal  aber  schwärmten  die 
Anopheles  um  das  Schiff*,  ohne  dass  es  von  Land  her  geweht  hätte 
oder  mit  diesem  irgend  welche  Verbindung  unterhalten  worden  wäre. 
Malariatieber  traten  aber  an  Bord  nicht  auf.  Die  an  Bord  gelangten 
Anopheles  waren  also  nicht  infiziert  gewesen.  Die  Mitglieder  der 
Nigeria-ExpeditioiD  beobachteten,  dass  Anopheles,  die  in  den  west- 
afrikanischen Oelflüssen  an  Bord  gelangt  waren,  sich  10  Tage  lang 
im  Schiffe  hielten.  Die  Autoren  sind  der  Ansicht,  dass  sich  durch 
diese  Beobachtung  die  in  manchen  Fällen  so  auffallend  lange  Inkubations- 
zeit bei  Malariaflebern  erklären  lasse  und  auch  weitere  Uebertragungeu, 
wenn  zugleich  mit  den  Anopheles  infizierte  Kegerkinder  an  Bord 
kommen. 

7.  Es  wurde  liäuflg  in  den  norddeutschen  Marschen  beobachtet,  dass 
die  Malariaflel)er  an  ganz  bestimmten  Häusern  und  Häusergruppen  haf- 
teten. Die  beiden  alten  Tlieorieen  konnten  diese  Thatsachen  nicht  er- 
klären, denn  die  Bewohner  derart  verseucliter  Häuser  oder  Häusergruppen 
atmeten  dieselbe  Luft  und  tranken  dasselbe  Wasser  Avie  ihre  Nachbarn, 
die  frei  von  Malarinflebcrn  blieben.  Solche  Thatsachen*)  Avareii  den 
Theoretikern  unangenehm  und  wurden  daher  unterdrückt.  Erst  in  neuester 
Zeit  sind  solche  Beobachtungen  wieder  veröff*entlicht  und  anerkannt 
worden,  weil  wir  sie  jetzt  durch  die  Malaria-Moskito-Lehre  befriedigend 
erklären  können. 

Da  der  Anopheles  von  dem  Platze,  avo  er  Blut  gesogen  hat,  nur  so 
Aveit  fliegt,  bis  er  eine  zur  Eieral)lage  j)assende  Wasseransammlung  findet, 
so  wird  er  sich  auf  die  Dauer  in  oder  in  der  Nähe  von  ganz  bestimmten 
Häusern  oder  Häusergruppen  auf  halten,  sobald  sich  in  der  unmittelbaren 
Nähe  die  nötigen  Pfützen  oder  AVassergräben  finden.  Ist  er  aber  einmal 
infiziert,  so  kann  er  leicht  in  kürzester  Zeit  die  Alalariaparasiten  auf 
verschiedene  Alenscheu  übertragen. 

Die  Malaria-Moskito-Lehre  erklärt  also  die  einzelnen  Thatsachen 
der  Malariaei)ideiniologie  befriedigend.  Es  sind  aber  gegen  die 
Malaria-Moskito-Lehre  verschiedene  EiiiAvände  erhoben 
worden,  die  scheinbar  auf  sicheren  Beobachtungen  beruhen  und  die 


*)  DosfJ  berichtet  z.  1>.  über  Hausepidemieen  in  der  Marsch. 


beweisen  sollen,  dass  eine  Uebertra^un^’  der  Malariaparasiten  durch 
Glucken  nicht  inöj’’lich  ist.  Diese  scheinbar  sicheren  Beobachtungen 
haben  sich  aber  alle  mehr  oder  weniger  als  falsch  oder  unvollkommen 
erwiesen. 

1.  Es  wurde  behauptet,  es  gäbe  Fiebergegenden  der  schlimmsten 
Art  z.  B.  Kamerun,  wo  niemals  Stechmücken  in  entsprechender  Menge 
gefunden  worden  wären.  Als  man  erst  die  Lebensgewolmheiten  und  da- 
mit die  Verstecke  der  Stechmücken  näher  kennen  lernte,  gelang  es  auch 
in  Kamerun  nicht  nur  die  nötigen  Anopheles,  sondern  auch  mit  Malaria- 
])arasiten  intizierte  Anopheles  zu  linden  (Ziemanx  ^‘^).  Ja!  in  anderen 
Fiebergegenden  z.  B.  Lagos  stellte  SruACiiANi^  fest,  dass  fast  ausschließ- 
lich der  Anopheles  vorkam  und  nur  wenige  Culexarten  daneben.  Das 
gleiche  l)erichtet  Daniels  ^ aus  Britisch-Zentral-Afrika. 

2.  Es  ist  der  Einwand  erbol)en  worden,  dass  die  Malaria  noch  nie 
von  einem  Ort  j^um  andern  nachweisbar  eingescblepi)t  worden  wäre 
und  das  müsste  doch  öfter  der  Fall  sein,  falls  die  .Mabiriaparasiten  durch 
den  Ano])heles  übertragen  würden.  In  der  Thal  liegen  gerade  in  dieser 
Beziehung  nur  wenig  glanl)würdige  Angal )en  vor.  Denn  die  von  ein- 
zelnen älteren  Autoren  beschriebenen  Fälle  von  Verschlc])pung  der  ^lala- 
riatieber  nach  weit  entfernten  Orten  durch  die  Vermittelung  von  Erde 
oder  Ftlanzen,  die  aus  ^lalariagegenden  stammten,  lassen  auch  andere 
Deutungen  zu,  oder  sind  von  vornherein  abzulehnen,  wenn  man  nicht  an- 
nehmen will,  dass  zugleich  mit  diesen  (legenständen  intizierte  Anopheles 
verschle])])!  wurden.  Das  einzige  mir  bekannte  lleispiel,  das  zeigt,  dass 
die  .Malarialieber  auch  im  großen  Stil  eingeschlc])])t  werden  können,  ist 
dasjenige  der  Inseln  Mauritius  und  Keunion.  Diese  Inseln  waren  bis 
zum  Jahre  18()5  ri‘Sp.  ISfü)  frei  von  ^lalariafiebern.  Die  Krankheit 
wurde  angeblich  durch  das  indische  Emigrantenschitf  »SjJUidvy«,  das 
.Malariakranke  an  Bord  hatte,  eingeschleppt.  In  neuester  Zeit  hat  AnnoTT*) 
berichtet,  dass  überall  da  in  Massachusetts,  wo  Italiener  während  der 
letzten  10  Jahre  eingewandert  wären,  Malariatieber  herrschen  und 
KurMPHOLZ'  ist  der  Meinung,  dass  die  kleinen,  zum  Teil  schon  wieder 
verschwundenen  Malariaherde  in  ungarischen  und  österreichischen  Oar- 
nisonen,  in  denen  vor  18()(3  italienische  Begimenter  gestanden  haben, 
eben  diesen  Bcgimentern  zuzuschreiben  wären. 

Dass  Einschleppung  von  Malariatiebern  nicht  öfters  im  großen  Stil 
beobachtet  wird,  bat  seinen  Orund  darin,  dass  derjenige  oder  die- 
jenigen, die  die  ^lalaria  einscbleppen  S(Jlen,  genügend  entwicklungs- 
fähige Oameten  im  Blute  haben  müssen.  Aber  auch  wenn  entwicklungs- 
fähige Gameten  im  Blute  eines  ^lalariakranken  vorhanden  sind,  findet 
die  Uebertragung  auf  den  Anopheles,  selbst  unter  günstigen  Verhält- 
nissen, nicht  immer  sofort  statt.  Das  zeigen  so  recht  die  Versuche,  die 
Daniels  3 in  Britisch-Zentral-Afrika  anstellte.  Er  ließ  zunächst  4 Anoph. 
tunest.  an  einem  Kranken,  der  Halbmonde  in  geringer  Zahl  in  seinem 
Blute  hatte,  saugen.  Es  wurde  nur  ein  Ano])heles  infiziert.  Später 
wiederholte  er  den  Versuch  an  einem  Kranken,  der  mehr  Halbmonde 
aufwies,  d.  h.  etwa  5— ß in  jedem  lTäi)arat.  Aber  auch  jetzt  zeigten 
sich  von  den  Anopheles, 


*;  Citiert  nach  Kuumpholz". 

**)  Dabei  entwickeln  sich  die  menschlichen  Malariaparasiten  sehr  viel  leichter 
im  Anoph.  funestus  als  in  dem,  gleichfalls  in  Afrika  vorkommenden,  Anoph. 
costalis. 
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die  Imal  gesogeu  liatten,  nur  26  % 

» 2 » » » » 46  » 

» 3 » » » » 62  » 

» 4 » » » » 66,6  » 


infiziert. 


diese  Versuche 


augestellt 


wurden, 


Die  Temperatur,  in  welcher 
schw^ankte  zwischen  21 — 29°  C. 

Wenn  man  nun  ferner  in  lletracht  zieht,  dass  heutzutage  fast  alle 
malariakranken  Europäer  mit  Chinin  l)ehandelt  werden  und  dass  das  Chinin 
die  Malariaparasiten  aus  dem  peri- 
pherischen Blute  vertreibt,  so  könnte 
in  denTroi)en  eine  Verschleppung  der 
Malaria  nur  durch  eine  Einwanderung 
zahlreicher  an  Malaria  erkrankter  und 
nicht  Ijehandelter  Einge1)orener  statt- 
finden. 

Nun  kommt  aber  auch  noch  hin- 
zu, dass  sich  bis  jetzt  niemand  die 
Mühe  genommen  hat,  der  Ein- 
schleppung der  Malaria  im  kleinen 
nachzugehen.  Daher  kommt  es,  dass 
wir  über  diese  Verhältnisse  bis  jetzt 
so  gut  wie  gar  nichts  wissen  und  dass 
nur  das  eine  in  die  Augen  fallende 
Beispiel  der  Inseln  Mauritius  und 
Keunion  bekannt  geworden  ist.  Wenn 
erst  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Ein- 
schle])pung  der  Malaria  im  kleinen 
gerichtet  sein  wird,  werden  wir  mehr 
in  dieser  Hinsicht  erfahren  und  es 
wird  voraussiclitlicli  gezeigt  werden, 
dass  die  Einscldej)])ung  der  Malaria- 
fieher  viel  häufiger  vorkommt,  als 
mau  bis  jetzt  angenommen  hat. 

Weiterhin  ist  inBetraclit  zu  ziehen, 
dass  nach  den  letzten  Untersuchungen 
von  Stephens  & CiiuisTOPiiEks 
nicht  alle  Ano])helesarten  gleiclnnäßig 
Parasiten  geeignet  sind.  Sie  stellten 
llossii,  der  sich  in  der  nächsten  Umgebung  von  Kalkutta  und  in 
Nieder])engalen  fast  ausschließlich  findet,  die  Malariaparasiten  fast  gar 
nicht  weiterentwickelt.  Dementsprechend  fanden  sie  auch  in  diesen 
Gegenden  nur  0 — ^12;^  malariainfizierte  Individuen  (Kinder),  obgleich 
dieser  Anopheles  in  der  obengenannten  Gegend  geradezu  massenhaft 
vorkam.  Am  Fuße  des  Ilimalaya  aber,  in  den  Duars,  fanden  sie  den 
Anopheles  Cliristophersi  zwar  nur  sjiärlich,  aber  dieser  erwies  sich 
als  ein  selir  guter  Fortentwickler  der  Malariaparasiten.  Die  Anzahl 
der  malariainfizierten  Individuen  feljcnfalls  Kinder)  stieg  hier  auf  40^ 
und  72^.  Wird  also  ein  infektionsfahiger  Malariafall  in  eine  Gegend 
eingeschlep])t,  in  der  sich  eine  Anoj)helesart  findet,  die  die  Malariaparasiteu 
gut  weiterentwickelt,  so  wird  eine  Verbreitung  der  Malariaparasiten  sehr 
viel  eher  stattfinden,  als  in  einer  Gegend,  in  der  eine  iVnophelesart  lebt, 
die  die  Malariaparasiten  weniger  gut  fortentwickelt. 


Fig.  31.  Verteilung  des  Anopheles 
Rossii  und  des  A.  Christophersi  in 
Bengalen  und  der  Prozentsatz  malaria- 
intizierter  Kinder  daselbst. 

Nach  Stephens  & Christophers. 

für  die  Entwicklung  der  Malaria- 
fest,  dass  z.  B.  der  Anopheles 
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o.  Ebenso  sehr  wie  das  Fehlen  von  Beobachtnngen  über  direkte  Ein- 
schleppung- von  ^lalariatiebern  gegen  die  Glücken  als  Zwischenwirte 
spräche,  ebenso  sehr  S])räche  auch  der  Umstand,  dass  Leute,  die  früher  nie 
nialariakrank  gewesen  wären,  sich  aber  längere  Zeit  in  unbewohnten 
Wildnissen  aufgehalten  hätten,  und  dort  an  Malariatieber  erkrankt  wären, 
gegen  eine  solche  Uebertragungsweise.  Denn  in  solchen  Gegenden 
könnte  es  ja  doch  nur  nichtintizierte  Anopheles  geben.  Früher  er- 
krankte Personen  könnten  ja  natürlich  in  unbewohnten  Wildnissen 
Rückfälle  bekoinnien:  aber  es  wären  auch  Keuerkrankungen  in  solchen 
Gegenden  beobachtet  worden. 

Demgegenüber  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  bis  jetzt  kein  einziges 
Mal  wissenschaftlich  einwandfrei  festgestellt  worden  ist,  dass  ein  Mensch, 
der  nicht  malariainfiziert  war,  in  einer  unbewohnten  ^^41dnis  mit  Malaria 
infiziert  wurde.  Es  geht  diesem  Einwand  nicht  besser  als  den  anderen. 
( )berfläcbliche  Beobachtungen  haben  zu  bestimmten  lk‘hau])tungen  ge- 
führt, die  scheinbar  so  oft  bestätigt  worden  sind,  dass  sich  bis  jetzt 
niemand  die  ]\lühe  genommen  hat,  sie  nachzuprüfen;  zumal  sie  nach 
den  früher  herrschenden  Anschauungen  als  selbstverständlich  erschienen. 

Wie  wenig  aber  an  der  eben  angeführten  B(‘bauj)tung  ist,  zeigen  die 
Beobachtungen,  die  die  ^litglieder  der  englischen  Malaria-Expedition 
CiiuisToi'iiKHs  A Stki‘IIi:ns in  (‘inem  unbewohnten  von  8üin])fen 
lind  kleinen  Flüssen  durchzogenen  Bnschland  im  Hinterland  von  Fri‘e- 
town  machten.  Sie  trafen  dort  mit  (‘uropäischeii  Ingenieuren  zusammen, 
di(‘  damit  bi'schäftigt  waren,  übm*  einen  der  kleinen  Flüsse  eine  Eisen- 
bahnbrücke zu  bauen.  Die  Ingenieure  littmi  alle  an  Malariafiebern 
und  führten  ihre  Erkrankungmi  auf  die  Arbeiten  an  den  sumpfigen 
FluBufern  zurück.  Denn  ihr  Wohnhaus  befand  sieh  auf  einer  Ifoden- 
erhebung  im  trockemm  Bnschland.  Fiiristoi’IIKKS  A Steimiexs  unter- 
suchten zunächst  dii‘  suni))ligen  FluBufer  auf  das  Vorliamhmsein  von 
Ano])lu‘les.  Trotz  aller  .Muhe  gelang  es  ihnen  nicht  am  Flussiifer  imdir 
als  einzelne  Anopheles-Fxein])lare  zu  fangen  und  diese  b(‘h(*rbergten 
keine  ^lalariaparasiten.  Sie  fanden  aber  nielir  Anoplndes  in  dem  vom  Flusse 
etwa  1 km  entfernten  und  trocken  geh*genen  \\'ohnhaus  der  Europäer. 
Allerdings  war  auch  hier  die  Anzalil  der  gefangenen  Ano])heles  nicht 
groß.  Wohl  aber  landen  sieh  die  Tiere  nicht  nur  massenhaft  in 
den  nahegelegenen  Hütten  d(*r  eingeborenen  Diener  und  Ar- 
beiter, sondern  die  dort  gefundenen  Anoi)heles  waren  auch 
noch  zu  ”) — 20^  mit  Malariajiarasiten  infiziert.  Umgekehrt 
giebt  Daniels-*  an,  dass  vy  in  i'ineni  Hause,  in  dem  ein  malaria- 
kranker Euro])äer  wohnte,  der  zahlreiche  Halbmonde  in  seinmn  Blute 
halte,  101  Anopheles  untersuchte,  ohne  dass  er  einen  einzigen  infiziert 
gefunden  hätte. 

Dieses  l^eisj)iel  zeigt  also  schlagend,  dass  die  Europäer  nicht,  wie 
sie  ents})rechend  der  landläufigen  Ansicht  glaubten,  an  den  sumpfigen 
Flussufern  im  uubewohnten  Buschland,  sondern  in  ihrem  trocken  gelegenen 
Hause  infiziert  worden  waren  und  zwar  durch  Ano])heles,  die  aus  den 
in  unmittelbarer  Nähe  gelegenen  Hütten  der  Eingeborenen  stammten. 
Nun  hat  aber  R.  K(jcii  gefunden,  dass  in  den  berüchtigten  Malaria- 
gegenden Neu-Guineas  die  Kinder  der  Eingeborenen  bis  zu  100^  mit 
^falariaparasiten  infiziert  sind  und  Stephens,  Chihstopiieks  und  Daniels 
haben  dies  Intiziertsein  der  eingeborenen  Kinder  für  die  Malariagegenden 
Afrikas  liestätigt.  Der  Schluss  ist  also  nicht  schwer  zu  ziehen,  dass  die 
in  den  Hütten  der  Eingeborenen  infiziert  gefundenen  Anopheles  sich  ganz 
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überwiegend  an  den  nialariakrauken  Kindern  der  Eingeborenen  infizieren 
nnd  dass  also  in  (len  Tropen  die  Hauptinfektiousquellen  für  den 
Europäer  die  Eingeborenen  und  deren  Kinder  sind. 

Von  wie  einschneidender  Bedeutung  diese  Thatsache  für  die  Hygiene 
der  Malaria  ist,  wird  in  Kapitel  VI  ausgefülirt  werden. 


Fig.  82.  Diirchsclmittliclier  Zugang-  an  Marschfiebern  in  den  einzelnen 
Monaten  in  Wilhelmshaven.  A während  der  ersten,  B während  der 
zweiten  G Jahre  des  Hafenbaus.  'Nach  Wenzel.) 


4.  Eine  Beobaclitung  aber  schien  geeignet  zu  sein,  die  Ansicht,  dass 
die  Uebertragung  der  Malariaparasiten  lediglich  durch  den  Anopheles 
vermittelt  wird,  zu  erschüttern.  In  den  nördlichen  Kulturländern  ist 
nämlich  während  der  letzten  30  Jahre  ein  auffallendes  Zurückgehen  der 
Malariaficber  festgestellt  worden.  Dabei  sind  die  lokalen  Verhältnisse  — 
nehmen  wir  als  Beispiel  wieder  die  nordwestdentschen  Marschen  — der 
betreffenden  Länder  dieselben  geblieben.  Das  Land  ist  noch  ebenso 
wie  vor  30  Jahren  von  Wassergräben  dnrclizogen  nnd  weist  überall 
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zahlreiche  sumpfige  Strecken  auf.  Hauptsächlich  aber  ist  der  Anopheles 
maculipennis  noch  ebenso  verbreitet  wie  früher  und  doch  sind  die  Malaria- 
fieber fast  ausgerottet.  Ich  sage  »ausgerottet«.  Denn  von  selber  sind 
sie  nicht  verschwunden.  Der  Kampf  gegen  sie  ist  allerdings  nicht  von 
vornherein  mit  der  Absicht  des  Ausrottens  geführt  worden.  Derjenige 
Vorgang  aber,  dem  wir  das  allmähliche  Zurückgehen  der  Malariafieber 
in  den  genannten  Gegenden  verdanken,  ist  bis  jetzt  noch  gar  nicht  zur 
Sprache  gekommen. 

Es  ist  die  allgemeinere  und  richtigere  Anwendung  des  Chinins, 
der  wir  die  Vernichtung  der  Malariafleher  verdanken. 

Seitdem  das  Chinin  Tvesentlich  billiger  geworden  war  und  daher  ent- 
sprechend weitere  Verbreitung  fand  und  mehr  Aerzte  sich  in  der  Marsch 
niederließen,  wurden  die  einzelnen  Fieberfälle  auch  besser  und  namentlich 
energischer  behandelt.  Die  Folge  davon  war,  dass  die  Malariaparasiten 
im  Menschen  vernichtet  wurden.  Die  weitere  Folge  war,  dass  der 
genau  so  wie  früher  vorhandene  Anopheles  sich  überhaupt  nicht  mehr 
oder  doch  nur  noch  in  ganz  seltenen  Fällen  anstecken  und  die  Krank- 
heit verbreiten  konnte. 

Aber  auch  gegen  dieses  einleuchtende  Argument  sind  Einwendungen 
gemacht  worden.  So  sieht  z.  B.  Celli  21  in  dem  Umstand,  dass  in  dem 
Alpenthal  Sondrio,  wo  die  Bauern  »sich  das  Chinin  büchsenweise  kaufen 
und,  ohne  den  Arzt  zu  konsultieren,  nehmen«,  andauernd  Malariafieber 
Vorkommen,  einen  Beweis  dafür,  dass  die  Malariafieber  nicht  mit  Chinin 
ausgerottet  werden  können.  Solange  man  allerdings  den  Bauern  die 
Chinintherapie  selbst  überlässt,  wird  mit  Chinin  nicht  viel  ausgerichtet 
Averden,  selbst  wenn  man  den  Leuten  gutes  Chinin  verkauft  und  nicht 
etwa  Chinin,  das  zu  80^  mit  Stärke  verfälscht  ist,  Avie  es  nach  Norths^ 
Angaben  in  der  Umgebung  von  Rom  geschah. 

5.  Noch  ist  ein  EinAvurf  zu  erwähnen,  der  gegen  die  Malaria-Moskito- 
Lehre  gemacht  Avorden  ist  und  der  scheinbar  zu  Recht  besteht.  Es 
kommen  nämlich  auch  im  Winter  und  Frühjahr  Malariaerkrankungen 
vor  zu  einer  Zeit,  in  der  von  Mücken  nichts  aa ahrzunehmen  ist.  Ver- 
schiedene Autoren  haben  daher  an  der  Hand  von  epidemiologischen 
Malariakurven  Front  gegen  die  Malaria-Moskito-Lehre  gemacht.  Diese 
Malariakurven  leiden  aber  alle  an  dem  Fehler,  dass  in  ihnen  Neu- 
erkrankungen und  Rücktälle  nicht  voneinander  getrennt  sind.  Sie 
sind  also  nicht  bcAA^eiskräftig.  Das  hatte  schon  Wenzel  in  seiner  aus- 
gezeichneten Arbeit  ausgesprochen  und  daher  Kurven  gegeben,  in  denen 
er  die  Neuerkrankungen  von  den  Gesamterkrankungen  schied.  Aber 
obgleich  er  alle  Malariaerkrankungen,  die  innerhalb  des  ersten  halben 
Jahres  nach  einer  Neuerkrankung  auftraten,  als  Rückfälle  ansah  und 
Brunner  sogar  alle  innerhalb  eines  Jahres  nach  der  Neuerkrankung 
auftretenden  Malariafieber  zu  den  Rückfällen  rechnete,  so  blieben  doch, 
wie  die  obenstehenden  Kurven  (S.  755)  zeigen,  immer  noch  eine  Reihe 
von  Neuerkrankungen  im  Winter  und  Frühjahr  übrig,  deren  Zustande- 
kommen sich  Wenzel  nicht  in  befriedigender  Weise  erklären  konnte, 
Avährend  die  Italiener  die  leichten  Frühjahrsfieber,  bis  R.  Koch  seine 
Malariastudien  in  Italien  begann,  einfach  ohne  Aveitere  Erklärung  als 
Neuerkrankungen  angesehen  hatten. 

Wie  sind  nun  die  vereinzelten  im  Winter  und  Frühjahr  vorkommenden 
Neuerkrankungen  zu  erklären? 

Die  eine  Erklärung  könnte  heißen:  Die  Sichelkeime  überAvintern  in 
den  Speicheldrüsen  einzelner  AnophelesAA^eibchen  und  diese  bewirken 
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die  Infektion  im  Vorfrühling,  wenn  sie  nach  der  Ueberwinterung  zum 
ersten  Male  wieder  fliegen,  um  Blut  zu  saugen.  Der  Anopheles  fliegt 
hei  uns  in  Mitteldeutschland  zwar  bereits  an  warmen  Februartagen 
uud  sticht  dann  auch  gelegentlich.  Es  bleibt  aber  noch  zu  beweisen, 
dass  die  Sichelkeime  in  den  Speicheldrüsen  des  Anophelesweibchens 
überwintern  können. 

Eine  andere  Erklärung  hat  R.  Koch  gegeben.  Er  sagt,  wir  schaffen 
uns  im  Winter  ein  künstliches  Klima.  In  den  Marschgegenden 
wird  von  den  Bauern  stark  geheizt  und  der  Anopheles,  der  sich  mit 
Vorliebe  in  den  hochgelegenen  Zimmerecken  oder  an  der  Zimmerdecke 
zur  EVberwinterung  niederlässt,  findet  dort  eine  genügend  hohe  Temperatur, 
um  die  Malariaparasiten,  mit  denen  er  sich  an  irgend  einem  Haus- 
bewohner infiziert  hat,  weiterzuentwickeln.  Sticht  er  dann  gelegentlich 
einmal,  so  infiziert  er  aber  auch  zur  Winterszeit.  Diese  Idee  hat  kürzlich 
auch  CzYGAX-  ausgesprochen. 


Immunität. 

Auch  die  Frage  der  größeren  und  geringeren  Immunität  gegen  die 
Malariafieber  lässt  sich  jetzt  leicht  und  ungezwungen  erklären.  Es  war 
von  jeher  bekannt,  dass  die  Küstenneger  eine  sehr  geringe  Empfäng- 
lichkeit gegen  Malariafieber  besitzen.  Sie  erkranken  wohl  an  Malaria- 
fiebern, aber  erstens  selten  und  zweitens  leicht.  Umgekehrt  glaubte 
man  bei  den  Europäern  gefunden  zu  haben,  dass  ein  einmaliges  Ueber- 
stehen  von  Malariafieber  zu  weiteren  Erkrankungen  disponiere  und  dass 
daher  eine  Immunisierung  unmöglich  wäre. 

R.  Koch  hat  uns  über  das  Zustandekommen  der  Immunität  der  Ein- 
geborenen aufgeklärt  und  die  Mitglieder  der  englischen  Malaria-Expedition 
haben  seine  Entdeckung  bestätigt.  Koch--^  fand  nämlich,  dass  die  er- 
wachsenen Eingeborenen  der  Malarialänder  frei  von  Malaria  waren, 
dass  aber  die  Kinder  dafür  in  ganz  erschreckender  Weise  — bis  zu 
100^  — an  Malariafiebern  litten.  LVberstanden  sie  die  Anfangstieber, 
so  wurden  sie  mit  der  Zeit  durch  fortwährende  Keuerkrankungen  oder 
Rückfälle  immunisiert,  die  Zahl  der  malariainfizierten  Kinder  nahm  mit 
dem  zunehmenden  Alter  ab,  gegen  das  10.  Jahr  hin  fand  sich  im  all- 
gemeinen als  letztes  Anzeichen  ehemaliger  Malariaerkrankungen  nur 
noch  eine  vergrößerte  ]\Iilz  und  auch  diese  verschwand  etwa  in  der 
Pubertätszeit,  so  dass  der  erwachsene  Eingeborene  schließlich  als  ge- 
sunder, malariaimmuner  Mann  erscheint.  Die  umstehende  Kurve,  die 
Daniels^  für  Britisch-Zentral-Afrika  aufgestellt  hat.  bestätigt  in  vollem 
Maße  die  KocHSche  Entdeckung. 

Will  man  sich  also  im  gegebenem  Falle  darüber  orientiren,  ob  und 
in  welchem  Grade  in  einer  bestimmten  Gegend  Malariafieber  herrschen, 
so  darf  man  nicht  nur  die  Erwachsenen,  sondern  man  muss  hauptsächlich 
die  kleinen  und  kleinsten  Kinder  untersuchen.  Da.  wo  die  kleinen 
Kinder  an  Malariafiebern  leiden,  da  ist  die  Malaria  einheimisch  und  dort 
muss  man  jederzeit  auf  den  Ausbruch  einer  Epidemie  gefasst  sein,  wenn 
sich  für  die  Entwicklung  der  Malariaparasiten  besonders  günstige  Um- 
stände einstellen. 

Dieser  Entdeckung  Kochs  gegenüber  wurde  sofort  von  einer  Reihe 
von  Aerzten  z.  B.  Glooxer  darauf  hingewiesen,  dass  die  Eingeborenen 
von  Java,  von  Ostindien  und  die  Italiener,  die  von  Jugend  auf  in  Ländern 
lebten,  in  denen  viel  Malariafieber  vorkämen,  durchaus  nicht  gegen  Ma- 
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lariaiieber  immun  wären.  Die  Gegner  der  Kociisclien  Entdeekuug  hatten 
nur  vergessen,  dass  gerade  in  den  genannten  Ländern  Chinin  — aller- 
dings noch  nicht  genügend  viel  — in 
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Alter  in  Jahren. 

•ö-  Prozentsatz  der  Eingeborenen  ver- 
scliiedenen  Alters  mit  vergrößerter  Milz  in 
Britiscli-Zentral-Afrika.  Nach  Daniecs. 


33. 


Kocirs  Erklärung 
der  Einge- 


der  Behandlung  der  Malaria- 
lieber  ausgegeben  wird  und 
dass  ein  Individuum , dessen 
Immunisierungsprozess  durch 
ein  Heilmittel  unterbrochen 
wird,  des  bis  dahin  gewonnenen 
Immunitätsgrades  wieder  ver- 
lustig geht, 
von  der  Immunität 
borcnen  gegen  Malarialieber 
besteht  also  zu  Recht. 

Zugleich  stellte  Kocii  fest, 
dass  die  Immunität  gegen  eine 
Art  der  Malaria  z.  B.  gegen 
Tertiana,  nicht  gegen  Quartana 
oder  Trojiica  und  umgekehrt 
schützt.  Er  fand  z.  B.  in  der 
Südsee  kleine  Inseln,  auf  denen 
nur  Quartantieber  vorkamen. 
Wurden  Eingeborene  dieser  In- 
seln nach  Ncu-Guinca  gebracht, 
wo  Troiienüeber  herrscht,  so 
erkrankten  sie  ebenso  wie  die 
Euro])äer  am  Tropenheber,  weil 
sie  nur  gegen  Quartanheber 
immunisiert  waren. 


Durch  die  ^lalaria-Moskito-Lehre  werden  die  Beziehungen  der  Malaria- 
heber zu  Alter,  Gesclileclit,  Beschäftigung  und  Rasse  ohne  weiteres  ver- 
ständlich, während  früher  alles  in  dem  verschwommenen  Begriff  der 
Akklimatisation  aufging.  Auch  der  Begrilf  der  Disposition  kann  in  der 
bisherigen  Weise  nicht  mehr  angewandt  werden.  Denn  ein  Mensch 
ist  zur  Malaria  ebenso  ])rädisponiert  wie  der  andere,  wenn  er  mit  in- 
hzierten  Anopheles  in  Berührung  kommt,  vorausgesetzt,  dass  er  nicht 
eine  natürliche  oder  erworbene  Immunität  gegen  Malaria  besitzt. 


Inkubationsdauer  der  Malaria. 

Nachdem  wir  gesehen  haben  in  welcher  Weise  die  Malariaheber  ver- 
breitet werden,  würde  es  sich  noch  darum  handeln,  anzugeben,  welcher 
Zeitraum  im  Durchschnitt  zwischen  der  Ansteckung  und  dem  Ausbruch 
der  Krankheit  verstreicht;  mit  anderen  AVorten  wie  lange  die  Inkubations- 
zeit dauert.  Im  Durchschnitt  beträgt,  wie  ein] »irisch  festgestellt  ist,  die 
Inkubationszeit  bei  den  Malariahebern  10 — 12  Tage.  In  Eällen  schwerer 
und  schwerster  Infektion  können  vielleicht  nur  5 — 6 Tage  zwischen 
Ansteckung  und  Ausbruch  der  Krankheit  vergehen.  Die  Beliau])tungen 
aller,  die  von  einer  Inkubationszeit  von  wenigen  Stunden  oder  1-  2 Tagen 
sprechen,  beruhen  auf  irrtümlichen  Beobachtungen.  Denn  ganz  abge- 
sehen davon,  dass  sie  aus  früherer  Zeit  stammen  und  nicht  durch  Blut- 
untersuchungen  gestützt  sind,  kann  man  schon  aus  der  Dauer  der  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Parasiten  schließen,  dass  die  letzterwähnten 
Angaben  falsch  sein  müssen.  Denn  der  einzige  Parasit,  der  seine  Ent- 
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Wicklung'  unter  Umständen  in  24  Stunden  Yollendet,  ist  der  Tropentieber- 
parasit.  Da  ferner  zur  Auslösung  eines  Fieberanfalls  die  Teilung  der 
Parasiten  nötig  ist,  so  kann  der  erste  Fieberanfall  nach  frühestens 
24  Stunden  erfolgen,  aber  niemals  nach  wenigen  Stunden. 

Außerdem  haben  alle  die  Impfungen  mit  Malariablut,  die  zu  dem 
Zwecke  unternommen  wurden,  um  die  Uebertragbarkeit  der  Malarialieber 
durch  Bluteinspritzungen  überhaupt  (Gerhardt  2^)  oder  die  Verschieden- 
artigkeit der  Malariaparasiten  nachzuweisen  (zahlreiche,  vorwiegend  italie- 
nische Autoren*),  nie  eine  Inkubationszeit  von  weniger  als  5 Tagen 
ergeben.  Eine  einzige  Ausnahme  machen  in  dieser  Beziehung  die  Ver- 
suche von  Eltin(|25^  der  angiebt,  nach  Einspritzung  von  3 resp.  5 ccm 
Malariablut  beim  Im])fling  Malariaparasiten  bereits  nach  32  Stunden 
gefunden  zu  haben.  Wir  müssen  also  dabei  bleiben,  dass  auch  für  das 
Tropenfieber  die  durchschnittliche  Inkubationsdauer  10 — 14  Tage  beträgt 
und  in  Ausnahmefällen  auf  5—6  Tage  sinkt. 
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— Dies..  Note  on  Mal-Fever  on  Railways  under  Constr.  Ibid.,  III.  Ser.,  1900.  — 
Dies.,  Ibid.,  6.  Ser.,  1902.  — Wenzel.  Die  Marschfieber,  1871.  — Ziemann, 

Ueb.  d.  Bezieli.  d.  Moskit.  zu  d.  Malariapar.  in  Kamerun.  D.  m.W.,  1900,  Nr.  25.  — 
Ders.,  2.  Bericht  üb.  Malar.  u.  Moskit.  a.  d.  westafrik.  Küste.  Ebd.,  Nr.  47/48.  — 
20  Brit.  Med.  Journ.,  1901,  vol.  I,  p.  1373.  — 21  p Bakt.,  I.  Abt.,  28.  Bd.,  S.  530.  — 
22  Ders.,  Die  Malaria  nach  den  neuesten  Forschungen.  Beitr.  z.  exper.  Ther.,  Heft  2, 
1900.  — 2:<  XI.  Koch,  2.  u.  3.  Bericht  üb.  d.  Thät.  d.  JÜal.  Exp.  Dtsch.  med.  Woch., 
1900,  Nr.  5,  17,  18.  — 24  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  7,  18S4.  — 25  ebd.,  Bd.  36,  H.  5 u.  6. 

— 2fi  Rif.  med.,  1889,  Nr.  226,  cit.  nach  Mannaberg.  — 27  Arch.  ital  de  biolog..  1890, 
p.  301.  — 2s  Stud.  üb.  Malaria,  1895.  — 2i)  Soc.  Lanc.  Sed..  12.  1890,  cit.  nach  Manna- 
berg. — 3ü  Charite-Ann.,  16.  Jahrg.  — 3i  Fortschr.  d.  Med.,  1885,  S,  795.  — 32  x)ie 
Malariakrankh.,  1899.  — 33  Arch.  p.  1.  scienz.  med..  19.  1895.  cit.  nach  Mannaberg. 


V.  Die  pathologischen  und  klinischen  Beziehungen  des 

Malariaparasiten. 

Entsprechend  dem  Zwecke  des  Buches  soll  das  folgende  Kajiitel  nur 
eine  allgemeine  llebersicht  der  Avichtigeren  Thatsachen  der  patholo- 
gischen und  klinischen  Beziehungen  der  Malariaparasiten  sein. 

A.  Pathologische  Anatomie. 

liier  ist  zwischen  dem  Leicheiiliefund  bei  akuter  und  chronischer  Malaria 
zu  scheiden.  Leichenbefunde  der  ersteren  Art  kann  man  nur  bei  schwer 

*)  Es  sind  da  zu  nennen:  AngelinD«,  Antolisei25,  Baccelli28,  Bastianelli2'>, 
Bein 30,  BignamDs»,  GellpU,  Gualdi25,  Mannaberg32,  di  ]Mattei33. 
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und  rascli  verLaufendem  Tropeutieber  (dem  sogemmnten  perniziösen  Fieber) 
erheben.  Denn  an  akutem  AVecliseltieber , das  seinen  Ursprung  den  groben 
Parasitenarten  (Tertiana  und  Quartaua)  verdankt,  stirbt  niemand. 

Der  Leiclienbefund  ist  bei  akuter  Malaria  außer  einer  melir  oder  weniger 
ausgesprochenen  Anämie  makroskopisch  sehr  gering  und  beschränkt  sich, 
vorausgesetzt,  dass  mau  es  nicht  mit  einer  ikterischen  Schwarzwasserheber- 
leiche  zu  thun  hat,  auf  eine  charakteristische  graubraune  Färbung  der  Leber, 
eine  chokoladenbraune  der  leicht  zerßießlichen  Milz,  und  ein  dunkles  Schiefer- 
grau  der  grauen  Hirnsubstanz. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  aber  in  den  Haar- 
gefäßen der  Milz,  des  Knochenmarks,  des  Gehirns  — weniger  der  Leber  — 
scliAvarzes  Pigment,  das  namentlich  in  den  3 zuerst  geuaniiten  Organen  so 
häutig  sein  kann,  dass  Ausstriche  von  diesen  Organen  makroskopisch  schmutzig- 
grau ausseheii.  Neben  dem  schwarzen  l’igment  tinden  sicli  zahlreiche  er- 
wachsene Parasiten,  Sphären  und  Halbmonde,  sowie  i)igmentführende  weiße 
Blutkörperchen  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  45,  46  u.  33).  In  der  Milz  sind 
die  Makrophagen  vollgesto})ft  mit  Parasiten  und  Pigment,  ln  den  Zellen  der 
Leber  und  Nieren  findet  mau  ockergell>es  Pigment  (Hämosideriu). 

.Vuders  gestaltet  sich  der  Befund  bei  chronischer  Malaria.  Hier  fällt  zu- 
nächst die  mehr  oder  weniger  stark  vergröjßerte  Milz  auf.  Diese  kann  unter 
Umständen  ein  (Jewicht  von  2 kg  erreichen.  Die  Volumenzuiialiiue  ist  haupt- 
sächlich durch  Verdickung  des  tibrJJseii  Stützai)parates  bedingt.  Die  Leber 
ist  gewöhnlich  gleiclifalls  vergrJJßert,  a))cr  in  sehr  viel  geringerem  Grade  als 
die  Milz  und  zeigt  chronisch  entzündliche  Veränderungen.  Ob  Lebercirrhose 
unter  dem  Eiiitluss  des  Malariagiftes  entstehen  kann,  ist  noch  nicht  sicher 
gestellt.  1)K;na.mi  bestreitet  es  auf  das  entschiedenste.  Aber  auch  hier 
tiiidet  mau  in  (»ben  geiianiiteu  Organen  schwarzes  Pigment  in  Menge,  während 
die  Parasiten  und  ihre  Gameten  wenig  zahlreich  sind  oder  auch  ganz  fehlen 
kruinen. 

Für  die  pathologische  Anatomie  des  Sch warz wasserfiel)ers  hält  Thin 
das  Vorhandensein  von  Malariai)arasiten  in  den  Haargefäßen  des  Gehirns  tur 
charakteristisch.  In  anderen  ( Organen  werden  nämlich  Malariaparasiten  bei 
Schwarzwassertieberleichen  durchaus  nicht  oft  gefunden.  ^Vuch  Pigmeutab- 
lageruugeii  in  ]\Iilz  und  Leber  köiiiuen  fehlen.  Die  Nieren  sind  meist  etwas 
vergrößert,  die  Kiiidensubstanz  helllu’aun,  die  Pyramiden  manchmal  graubraun 
gestreift,  die  Harnkanälcheu  sind  zum  großen  Teil  durch  geroiinenes  Hämo- 
globin verstoi)ft,  oder  mit  granulierten  Gylindern  erfüllt,  ihre  Epithelien  ge- 
([uollen  und  getrübt  oder  schon  abgestoßeu  und  im  Zerfall  begritfen.  Es 
kömnen  Blutungen  auf  der  Pleura  und  auch  in  der  Schleimhaut  von  Magen 
und  Darm  gefunden  werden.  Die  sämtlichen  Organe  der  Leiche  sind  mehr 
oder  weniger  ikterisch. 

B,  Symptomatologie. 

Im  Ka])itel  Pathog-ciiese  wird  das  Zustandekommen  der  verschiedenen 
Fieberarten:  Tertiana,  Quartana,  Tro])entieber  und  (»inotidiana,  ausführlich 
auseinandergesetzt  werden.  Ich  bescliränke  mich  daher  in  diesem  Kapitel 
lediglich  darauf,  die  Hauptsymptome  dieser  Fieberarten  zu  beschreiben. 

Wie  wir  morphologisch  2 Gru])})en  von  Malariai)arasiten  unterscliieden 
haben,  so  haben  wir  auch  klinisch  2 große  Gru])pen  von  Fiebern  zu 
unterscheiden  und  zwar  die  durch  die  großen  Parasitenarten  hervor- 
gerufenen Wechselfieber  im  eigentlichen  Sinne  des  \\T)rtes  (Tertiana 
[benigna]  und  Quartana),  die  einen  gemeinsamen  Symi)tomenkomplex 
haben,  denen  das  Troi)entieber  mit  seinen  besonderen  Symi)tomen  gegen- 
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überstellt.  Symptome  und  Verlauf  sind  in  den  beiden  Fieber- 
gruppen nur  cbarakteristiscli  bei  Neuerkrankungen  ent- 
wiekelt  und  nur  bei  Neuerkrankungen  sind  die  klinischen 
Unterschiede  zwischen  den  beiden  Fiebergruppen  deutlich 
und  in  die  Augen  fallend,  während  diese  klinischen  Unter- 
schiede bei  liückfällen  und  namentlich  bei  chronischer  Ma- 
laria vollkommen  verschwinden  können  und  nur  noch  der  Blut- 
befund Aufschluss  über  die  Art  des  Fiebers  giebt.  Bei  den  durch  die 
die  großen  Ihirasitenarten  hervorgerufenen  intermittierenden  Fiebern 
erhalten  sich  die  klinischen  Symptome  länger  unverändert  als  beim 
Tropenheber.  Bei  diesem  kann  die  charakteristische  Kurve  schon  beim 
ersten  Rückfall  fehlen.  Ich  schildere  zunächst  die  Symptome,  wie  sie 
sich  bei  den  Neuerkrankungen  linden. 

I.  Die  akuten  Malariaüeber. 

1.  Die  durch  die  großen  Parasitenarten  hervorgerufenen  Fieber 
(Tertiana  [Tertiana  beningna],  Quartana). 

Es  wird  jemand  plötzlich  im  besten  Wohlsein  — oder  es  gehen  Er- 
scheinungen wie  Mattigkeit  und  Kopfschmerzen  mit  unbestimmten  Fieber- 
bewegungen voraus  ■ — von  einem  intensiven  Schüttelfrost  mit  oder  ohne 
Erbrechen  befallen.  Dabei  steigt  die  Temperatur  raketenartig  bis  40  und 
41°  C.  Es  folgt  ein  Stadium  der  Hitze,  währenddessen  heftige  Kopfschmerzen 
und  leichte  Delirien  auftreten  können.  Dann  bricht  ein  starker  Schweiß 
aus  und  die  Kör])erwärme  sinkt  ebenso  schnell  wieder  zur  Norm  ab, 
als  sie  anstieg.  Dann  fühlt  sich  der  Kranke  zwar  matt  aber  wohl  und 
der  Anfall,  der  im  ganzen  6 bis  höchstens  16  Stunden  dauern  kann, 
ist  vorüber  und  hinterlässt  beim  Kranken  nur  eine  eigentümliche  blass- 
gelbe  Gesichtsfarbe.  Im  Blute  hndeu  sich  Malariaparasiten  der  großen 
Arten.  Treten  solche  Anfiille  öfter  auf,  so  stellt  sich  bald  Milzschwellung 
ein,  die  Kranken  werden  sehr  schnell  blutarm  und  hin  und  wieder  linden 
sich  Spuren  von  Eiweiß  im  Urin. 

Die  Wechselfieberanfälle  liaben  die  Eigentümlichkeit,  dass  sie  fast  immer 
zur  bestimmten  Stunde  einsetzen,  so  dass  man  ihr  Eintreten  mit  Sicher- 
heit Vorhersagen  kann.  Die  kleinen  Unregelmäßigkeiten,  die  Vorkommen 
können,  bestehen  darin,  dass  sich  der  Fieberantall  entweder  1 — 2 Stunden 
früher  oder  s])äter  als  der  letzte  vorhergehende  einstellt.  Man  nennt 
diese  Ers(*heinung:  Anteponieren  bezw.  Postponieren  des  Fiebers. 

Nun  kann  aber  der  Gesamtverlauf  auch  bei  diesen  einfachen  Fiebern 
verschieden  sein.  Es  kann  nämlich  der  xAnfall  entweder  jeden  Tag  oder 
einen  Tag  um  den  andern  oder  jeden  dritten  Tag  auftreten. 

Tritt  der  Anfall  einen  um  den  anderen  Tag  auf  .imd  findet  man 
Tertianparasiten  im  Blut,  so  haben  wir  es  mit  einem 
Tertianfieber  (Tertiana  benigna) 

zu  thun. 

Wenn  der  eben  geschilderte  Symptomenkomi)lex  aber  mit  einem 
Fieber  verl)unden  ist,  dessen  Anfälle  nur  jeden  dritten  Tag  einsetzen, 
wobei  im  Blut  Quartanparasiten  gefunden  werden,  so  haben  wir  ein 

Quartanfieber. 

Nun  kommt  es  aber  bekanntlich  sehr  oft  vor,  dass  Leute  an  aus- 
gesprochenen Wechselfiebern  leiden  und  täglich  zur  bestimmten  Stunde 
ihren  Anfall  haben.  Solche  Fieber  nannte  man  bis  vor  kurzem 
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nnd  liielt  sie  für  eine  besondere  Art  von  Fiebern.  Das  ist  aber,  wie 
Golgi  gezeigt  bat,  nicht  der  Fall.  (Vgl.  S.  793.) 

2.  Das  durch  den  Tropenfieberparasiten  hervorgerufene 
Tropenfieber  (Febris  tropica,  Aestivo-Autuninaltieber  [Sonimer-Herbst- 
Fieber],  Bidua,  Tertiana  maligna  s.  gravis,  Scmitertiaii). 

Das  Tro])enfieber  (Neuerkrankuug)  verläuft  — ebenso  wie 
die  durch  die  großen  Farasitenarten  hervorgerufenen  inter- 
mittierenden Fieber  — in  einzelnen  Anfällen.  Nur  sind  die 


einzelnen  Anfälle  von  sehr  viel 


längerer 


O • klrutrr  Trrfian  Rimf 
*.•/  Jhrtlungjform  der  Ter-tuv». 
oder  i^uarta/ifjorvuivceet 

F ig.  :u. 


Dauer  und  größerer  Schwere, 
auch  ist  die  tieber- 
freie  Zeit  zwischen 
den  einzelnen  An- 
fällen hier  viel  kürzer 
als  bei  den  inter- 
mittierenden Fie- 
bern. Es  kann  Vor- 
kommen, dass  die 
einzelnen  Anfälle  so 
nahe  ineinander 
rücken,  dass  sie  nur 
schwer  voneinander 
zu  trennen  sind  und 
dass  eine  Art  Con- 
tinua zustande 
kommt.  Indes  diese 
S(du‘inl)jire  Continua 
hält  selten  länger 
als  3 oder  4 Tage 
an  und  es  kommt 
nicht  vor,  dass  ein 
Tro])enticber  als 

halbrrH  aehsrner  Jerfictn  oder  Quartanparastt  )(*hcnhingC  Con- 

‘crnachsener  “ " tiiiua,  Kemittcns  odci’ 

Irregnlaris  verliefe. 
Vorausgesetzt  ist  na- 
türlich dabei,  dass 
rro])entiel)er  handelt,  dessen 


ä'ertiaiitieber*). 


es  sich  um  ein  reines,  unkompliziertes 
Verlauf  nicht  durch  Chinin  beeiutlusst  ist. 

Aber  auch  die  anderen  Krankheitserscheinungen  beim  Tro])enticber 
haben  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  denen  der  intermittierenden  Wechsel- 
lieber.  Auch  hier  kann  dem  Fieberanfall  ein  Vorläuferstadium  voran- 
gehen, das  in  Abgeschlagenheit,  Rückenschmerzen  und  Schlaflosigkeit 
besteht,  oder  es  kann  leiden.  Beim  Ausbruch  der  Krankheit  steigt  die 
Temperatur  zwar  auch  steil  an  und  kann  40  und  41°  C.  erreichen,  indes 
der  Anstieg  ist  im  allgemeinen  nicht  ganz  so  steil  wie  bei  den  inter- 
mittierenden Wechselliebern.  Der  Temperaturabläll  vollzieht  sich  ge- 
wöhnlich im  Laufe  von  12  Stunden.  Eine  typische  Reihenfolge  von  Frost, 
Hitze  und  Schweiß,  wie  wir  sie  bei  den  durch  die  großen  Farasiten  hervor- 
gerufenen intermittierenden  Fiebern  fanden,  fehlt.  Namentlich  oft  wird 


*)  Fig.  34 — 39  und  die  Fig.  41  sind  aus  Rüge,  Einfuhr,  in  d.  Stud.  der  Malaria- 
krankh.  entnommen. 


Malariaparasiten. 


773 


der  initiale  Schüttelfrost  vermisst,  der  durch  ein  unangenehmes  Fröstlen 
ersetzt  wird.  Das  Hitzestadium  ist  ausgeprägt  und  beherrscht  das 
Krankheitsbild.  Auf 
der  Fieberhühe  sind 
heftige  Kopfschmer- 
zen, Erl)rechen,  Be- 
wusstlosigkeit, De- 
lirien und  bei  den 
Kindern  Krämpfe 
nichts  Ungewöhn- 
liches. Dabei  zeigt 
die  Fieberbewegung 
auf  der  Höhe  eine 
mehr  oder  weniger 
deutliche  Einsen- 
kung, die  Makciiia- 
FAVA  A BiGNA:\ri  als 
pseudokritische  Ein- 
seiduing  bezeichnet 
haben,  der  dann  vor 
dem  kritischen  ^Vb- 
fall  noch  eine  })rä- 
kritische  Elevation 
folgt.  Schweißaus- 
bruch im  Fieberab- 
fall  ist  fast  immer 
vorhanden. 

Tm  Blute  timhd 

man  den  kleinen  Troi)enfieberparasiten 
wird  im  Kapitel  Eathogenese  nälier 


Quartanfieber. 


Sein  Verhältnis  zur 
bescbrieben  werden. 


Fieberkurve 


Fig.3fi.  Doppeltes  Tertianfieber  unter  dem  Bilde  eines  Quotidianfiebers  verlaufend. 
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O -hUin^r  TropitfUiH^  Tropeyiri^uf  O •gr'osser  TropenriKg 


Fig.  37.  Reines  'I'ropenfieber  (Neuerkrankmig)  in  einzelnen  Anfällen 
verhuiteiul.  Fieberfreie  Zwisclienräunie  und  i)seudokritisclie  Einsen- 
kung deutlich.  Fieberkurve  nach  (’hinin  sofort  verändert. 


Fig.  .38.  Reines  unkompliziertes  Tropenfieber  ^Neuerkrankung)  in  einzelnen  An- 
fällen verlaufend.  Fieberfreier  Zwischenraum  kürzer,  pseudokritische  Einsenkungen 
nicht  ganz  so  scharf  als  in  Fig.  37.  Fieberkurve  nach  Chinin  sofort  verändert. 
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Fig.  39.  Reines  unkompliziertes  Tropenfieber  'Neuerkrankung).  Kurve  erscheint 
als  Continua.  Die  einzelnen  Anfalle  lassen  sich  aber  noch  deutlich  erkennen. 
Pseudokritische  Einsenkung  nur  iin  ersten,  nicht  mehr  im  zweiten  Anfall  vorhanden. 

Fieberkurve  nach  Chinin  sofort  verändert. 

Die  Milz  i!>it  wenig  oder  gar  nielit  geseliwolleii  und  wird  erst  nacli 
wiederliolten  Anfällen  Nergrößert  gefunden.  Auffallend  ist  aber  die 
Schnelligkeit  mit  den*  sich  na(*li  einem  Tropentieheraiifall  Blutarmut 
eiiistellt. 


Fig.  40.  Schwarzwasserfieberanfall.  'Nach  R.  Koch.) 
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Ueberlässt  nicau  ein  Tro])entiebcr  sieb  selbst,  so  verläuft  es  in  eiit- 
spreebeuder  Weise  wie  die  intermittierenden  Weebselbeber,  d.  b.  die 
einzelnen  Fieberantälle  werden  allmäblicb  sebwäcber  und  kürzer,  liüreii 
scblierdicb  ganz  auf,  es  folgt  eine  längere  oder  kürzere  beberfreie  Zeit 
und  dann  treten  Kückfälle  auf.  Das  Tropenbeber  ist  weniger  zu  Rück- 
fällen geneigt  als  die  intermittierenden  Fieber. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  das  Schwarzwasserfieber  ein.  Zwar 
sind  sieb  alle  Autoren  darüber  einig,  dass  es  dureb  einen  rapiden  Zerfall 
einer  groben  Menge  von  roten  Blutkörpereben  entstellt,  die  Meinungen 
aber  über  die  Ursacbe  des  Blutkürperebenzerbills  sind  bis  jetzt  noch 
geteilt.  leb  verweise  in  dieser  Beziehung  auf  das  Kapitel  Patbogenese. 
Die  Krankkeit  wird  nur  in  bestimmten  tro})iseben  und  subtropiseben 
Malariagegeuden  (Ost-,  West-  und  Zentral-Afrika,  Cayenne,  Neu-Guinea, 
Griechenland  und  Sizilien)  beobaebtet,  während  sie  in  anderen,  wie 
Indien  und  Algier,  fehlt  oder  sehr  selten  ist.  Befallen  werden  fast 
immer  nur  Leute,  die  etwa  ein  halbes  Jahr  in  den  genannten  Gegenden 
gelebt  und  wiederholt  an  .Alalaria liebem  gelitten  haben. 

^lalariaparasiten  werden  nur  in  einem  Lrnebteil  der  Fälle  im  Blute  ge- 
funden und  dann  sind  sie  auch  gewölinlieli  noch  spärlich.  Dies  bäubge 
Fehlen  von  31alariaparasiten  ist  wabrsebeinlich  darauf  zurückzufübren, 
dass  fast  immer  die  Cliiningalu*,  die  das  Schwarzwassertieber  auslöste, 
auch  etwa  vorhandene  Parasiten  aus  dem  jieripluMÜsclien  Llute  vertrieb. 

II.  Die  chronischen  Malariafieber. 

Lei  den  climnischen  Mal:iriali(‘bern  sind,  wii*  beiHuts  oben  angedeutet, 
die  Symptome  und  (hu*  \ erlauf  nicht  mehr  so  charakteristisch  wie  b(‘i  den 

akub'ii  Pieb(‘rn,  insonder- 
heit (hm  Xeuerkrankun- 
g(‘ii.  Auch  verwischen 
sich  die  Unterschiede 
zwisclnm  intermittieren- 
(hm  Fi(‘b(*rn  und  dem 
Tr()]Kmtieb(_‘r,  so  dass 
man  ein  chronisches 
Tr(»]Kmtieb(‘r  k 1 in  isch 
oft  nicht  mehr  von  (ömmi 
chronischen  intermittie- 
renden Uieb(M*  unter- 
scheiden kann.  Am  frü- 
hesten verliert  das  Tro- 
jienlieberin  seinen  RücF- 
fälleii  di(‘  ursprüngliche 
( lesetzmäßigkeit.  Rc- 
deutend  länger  bleibt 
die  tv])ische  Kurve  bei 
der  Tertiana,  am  läng- 
sten aber  bei  der  Quar- 
tana  erhalten.  Aber  auch 
bei  diesen  Fieberarten 
wird  das  klinische  Rild 
allmählich  unbestimmt 
und  ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Blutbefund,  weil  die  Entwicklung 
der  Parasiten  nicht  mehr  regelmäßig  von  statten  geht. 
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Die  Kranken  selber  fallen  diireli  erdfahles  Aussehen  (große  Blutar- 
mut), Schwäche,  Appetitlosigkeit  und  mangelnde  Widerstandsfähigkeit 
auf.  Milz  und  Leber  sind  vergrößert,  namentlich  das  erstere  Organ. 


0.  Diagnose  und  Differentialdiagnose. 

I.  Die  mikroskopische  Diagnose. 

Aus  dem  in  den  früheren  Kapiteln  Gesagten  geht  hervor,  dass  die 
Diagnose  ,,MaIariafieber^‘  mit  Sicherheit  nur  durch  das  Mikroskop 
gestellt  werden  kann.  Indessen,  um  dies  zu  können,  müssen  vom 
Lbitersucher  ganz  bestimmte  Vorl)edingungen  erfüllt  sein. 

1.  Er  muss  die  Histologie  des  normalen  und  pathologischen  Blutes 
kennen,  damit  keine  Verwechslungen  zwischen  Blutplättchen,  punktierten 
Blutkörperchen  (basophile  Körnung  Ehrliciis,  karyochromatophile  Körner 
A.  Blehxs)  oder  metachromatisch-  l)czw.  poly chromatisch -gefärbten*), 
(polychromatophile  Degeneration  Gabritschewskis  oder  anämische  De- 
generation Ehr  lichs),  oder  irgendwelchen  Zerfallsprodukten,  und  Malaria- 
parasiten Vorkommen. 

2.  Darf  nicht  vergessen  Averden,  dass  in  bestimmten  Fieberstadien 
(Anstieg  und  Beginn  der  Fiel)erhöhe)  beim  Tropenheber  die  Parasiten  im 
l)eripherischen  Blute  vermisst  werden,  und  dass  sie  außerdem  noch  dann 
und  zwar  bei  allen  Malariaheberarten  vermisst  Averden,  sobald  innerhalb 
der  letzten  24 — 4<S  Stunden  Chinin  gegel)en  Avorden  ist,  dass  sie  aber 
andererseits  beim  Tropentieber  am  zahlreicbsten  kurz  nach  dem  Fieber- 
abfall in  Gestalt  d('r  großen  Tro])enringe  angetroffen  Averden  und  dass 
dieser  Zeiti)unkt  zur  Unff'rsucbung  daher  beim  Tropentieber  am  günstigsten 
ist,  Avährend  die  Parasiten  bei  den  intermittierenden  Fiebern  in  allen 
Fieberstadien  gefunden  Averden. 

3.  Müssen  die  zu  DiagnosezAvecken  gemachten  Untersuchungen 
auf  Malariaparasiten  in  gefärbten  Trockenpräparaten  angestellt 
Averdeii,  Aveil  man  bei  dieser  Art  der  Untersuchung  sehr  viel  Aveniger 
Irrtümern  ausgesc'tzt  ist,  als  bei  d(‘r  Untersuchung  frischer  (nativer)  Blut- 
prä])arate. 

4.  Zu  diesem  ZAvecke  müssen  aber  die  Ib’äparate  gut  ausgestrichen 
und  gut  gefärbt  Averdcoi.  Dcoin  in  schlecht  ausgestrichenen  Präparaten 
ist  es  oft  unmöglich,  die  verzerrten  und  zerrissenen  Parasiten  als  solche 
zu  erkennen. 

5.  Die  (‘infachste  Färljemeth ode  ist  für  die  Diagnose  die 
beste  und  das  ist  die  ]\Iethv lenblaufärbung.  Am  besten  eignet 
sich  zur  Färbung  von  friseben  Trockenpräparaten  die  verdünnte  Man- 
soxsche  Lösung  (vgl.  Ka})itel  Technik  S.  820).  Die  Boaianoavsky- 
Färbung  ist  für  die  Diagnose  nicht  notwendig. 

Ad.  1 und  3.  Verwechslungen  zAvischen  Blutplättchen  und  eheii  ent- 
standenen jungen  Parasiten  (Sporen)  können  nur  im  frischen  (nativen) 

Eote  Iffntkörpei'clien,  die  sich  in  einer  von  dem  angeAvandten  Farbenton 
abweichenden  Nuance  tarhen , nennt  man  metachromatisch  gefärbt,  während  die 
entsprechend  dem  angeAvandten  Farl)enton  gefärbten  orthochromatisch  heißen.  Be- 
nutzt man  aber  ein  Gemisch  von  2 oder  mehreren  Farbstoffen  zur  Färbung,  wie 
z.  ]>.  Eosin  und  Methylenblau  bei  der  RoMAXOAVSKY-Methode,  so  heißen  diejenigen 
roten  Blutkörperchen,  die  sich  abweichend  von  den  orthochromatisch  (in  diesem 
Falle  rosa)  gefärbten  Blutkörperchen  hochrot  oder  violett  färben,  »polychroma- 
tisch« gefärbt. 
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Präparat  Vorkommen,  niclit  aber  so  leicht  in  gefärl)ten  Trockenpräparaten. 
Denn  das  Blutplättchen  ist  immer  g-leichmäBig*  graublau  gefärbt  und  er- 
scheint ver^Yaschen  in  seinen  Rändern,  während  der  junge,  eben  ent- 
standene Malariaparasit  scharf  ])egrenzt  und  in  seiner  Randzone  oder 
wenigstens  an  seinen  Polen  viel  energischer  als  in  der  Mitte  gefärbt  ist. 

Etwas  anderes  ist  es,  wenn  nietachromatisch  gefärbte  Blut- 
körperchen ins  Gesichtsfeld  kommen.  Diese  Blutkörperchen  erscheinen 
bei  MANSOXScher  Methyleiddaufärlniug  graublau,  während  die  nor- 
malen Blutkörperchen  grün  gefäiPt  sind.  Wenn  nun  metachromatisch 
gefärbte  von  normal  gefärbten  Blutkör])erchen  so  überlagert  sind,  dass 
von  ihnen  nur  ein  sichelförmiger  Ausschnitt  zu  sehen  ist,  so  sind  sie 
schon  mit  Halbmonden  verwechselt  worden.  Dasselbe  ist  auch  bei  der 
RoMAXowsKY-Färbung  vorgekommen , l)ei  der  sich  einzelne  Blutkörper- 
chen hochrot  oder  violett  färl)en,  während  sich  die  Hauptmasse  der 
Blutkörperchen  rosa  färl)t.  Wenn  solche  Uebereinanderlagerungen  ver- 
schieden gefärbter  roter  Blutköri)erchen  ins  Gesichtsfeld  kommen,  muss 
man  sich  daran  erinnern,  dass  die  parasitären  (Jebilde,  mit  denen  eine 
Verwechselung  stattlinden  kann,  stets  pigmenthaltig  sind,  die  roten  Blut- 
körperchen nie. 

Dassell)e  gilt  für  die  ])unktierten  roten  Plutkörperchen,  die  von  Un- 
geübten mit  fnaen  8])hären  (Hameten)  verwecliselt  werden  können.  Die 
Sphäre  ist  mattblau  bis  graugrün  gefärbt,  das  Plutkörperchen  graublau 
(metachromatisch)  oder  grün.  Pei  der  S])häre  bestehen  die  dunklen 
Punkte  und  Striche  aus  schwarz-  od(‘r  gelbbraunem  Pigment,  bei  den 
l)unktierten  Plutköri)ercluMi  aus  dunkelblauen  Farbstoffeiidagerungen. 

AVeiterhin  ist  eine  Verwechselung  zwischen  reifen  ^lalariaparasiten, 
die  sich  zur  Teilung  anschicken,  also  ihr  Pigment  in  einen  Klumpen  zu- 
sammengezogen hal)en,  und  ])igmentführenden  weißen  Blutkörperchen 
mögli(*h.  Letztere  sind  ai)er  eim‘rs(‘its  durch  ihre  (Jröße,  andererseits 
durch  ihre  Kerne  zu  erkennen.  Fimhd  man  sonst  ein  Gebilde,  dass  mit 
einem  Malaria])arasiten  v(‘rwechselt  wenhm  könnte*,  z.  P.  ein  Blutidätt- 
chen  d(‘r  groIh*n  Sorte,  das  sich  auf  ein  rot(‘S  Plutkör])erchen  gelagert 
hat,  so  muss  man  lu*!  d(‘ii  fraglichen  Hebilden  stets  danach  sehen,  ob 
in  ihnen  Pigim'nt  vorhanden  ist  oder  nicht.  F(*hlt  das  Pignu'nt  bei  einem 
fraglichen  Hebilde  der  genannten  Hröße,  so  handelt  es  sicli  sicherlich  nicht 
um  einen  iMalariaparasiten.  Kun  giebt  es  zwar  auch  ])igmentlose  Formen 
der  Alalariaparasit(‘n,  nämlich  die  Pinge.  Diese  siml  aber  so  charakte- 
ristisch, selbst  wenn  sie  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verzerrt  sind,  dass 
sie  nicht  so  leicht  verkannt  werden  können.  In  gut  ausgestrichenen 
Präparaten  wird  man  sie  stets  erkennen  und  nur  darauf  zu  achten  haben, 
dass  man  sie  nicht  mit  ringförmigen  Vakuolen  verwechselt.  Diesen  fehlt 
aber  regelmäßig  die  knoi)fförmige  Anschwellung,  die  für  den  Parasitenring 
so  charakteristisch  ist.  Ein  in  die  Vakuolenumrandung  eventuell  ein- 
gelagertes Schmutzkorn  ist  aber  durch  seine  Far1)e  (schwarz)  und  seinen 
ganzen  Habitus  immer  von  dem  schwarzblau  oder  graublau  gefärbten 
Parasiten  zu  unterscheiden,  ln  schlecht  ausgestrichenen  Präi)araten  aller- 


dings wird  es  manchmal  unmöglich  sein,  eine  Diagnose  zu  stellen, 
namentlich  wenn  die  Parasiten  spärlich  sind.  Darum  ist  es  eben  dringend 
notwendig,  gut  ausgestrichene  Präparate  zur  Untersuchung  zu  lialjcn. 

Aber  man  muss  die  Diagnose  »Malariatieber«  nicht  nur  überhaupt 
stellen  können,  sondern  es  ist  auch  notwendig,  die  Art  des  Malariatiebers 
zu  erkennen.  Das  ist  in  den  meisten  Fällen  nicht  schwer,  weil,  wie 
wir  gesehen  haben,  die  verschiedenen  Malariaparasitenarten  ganz  be- 
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stimmte  charakteristische  Formen  haben.  Nur  dann  ist  man  nicht  im- 
stande, durch  das  Mikroskop  allein  eine  bestimmte  Diagnose  stellen  zu 
können,  wenn  man  zunächst  nur  Formen  antritft,  die  den  kleinen  Tertian- 
ringen  gleichen.  Denn  die  kleinen  Tertianringe  sind  weder  von  den 
Quartanringen  noch  von  den  großen  Tropenringen  zu  unterscheiden,  ln 
einem  solchen  Falle  muss  man  also  weiter  suchen  und  Zusehen,  ob  man 
nicht  Gameten  tindet.  Wird  im  Präparat  selbst  nur  ein  einziger  ent- 
deckt, so  weiß  man  sofort,  ob  man  es  mit  den  großen  Parasiten  oder 
dem  kleinen  Tropenfiel)erparasiten  zu  thiin  hat.  Ist  es  aber  nnmöglich, 
außer  den  Ringen,  deren  Art  zweifelhaft  ist,  einen  Gameten  oder  eine 
deutlich  erkennbare  Form  der  großen  Parasiten  zu  finden,  so  muss  man 
die  FieberkuiTe  zu  Hilfe  nehmen.  Ihre  Gestalt  nnd  ihr  Verlanf  werden 
in  der  weitaus  größten  Anzahl  der  Fälle  zur  richtigen  Diagnose  verhelfen 
und  man  wird  nur  bei  alten  chronischen  Fällen  auf  Schwierigkeiten 
stoßen.  Unter  solchen  Verhältnissen  muss  man  die  Untersuchung  auf 
Parasiten  eben  wiederholen.  Werden  aber  unverkennbare  Tertian-  resp. 
Quartanparasiten  zusammen  mit  Hall)monden  gefunden,  so  handelt  es 
sich  um  eine  Mischinfektion. 


II.  Klinische  Diagnose. 

Derjenige  Arzt,  der  über  ein  Mikroskop  nicht  verfügt  und  seine 
Diagnose  »Malariatieber«  klinisch  stellen  muss,  wird  bei  den  durch  die 
beiden  großen  Parasitenarten  hervorgerufenen  intermittierenden  Fiebern 
keine  Schwierigkeiten  linden, 
akute 


sobald  es  sich  um 
Fälle  handelt. 

Etwas  anders  stand  es 
bis  jetzt  mit  dem  Tropen- 
tieber.  Von  dem  wurde  all- 
gemein angenommen  und 
in  allen  LehiUüchern  und 
Monograpbieen  geschriel>en, 
dass  es  als  Avochenlange 
Intermittens,  Remittens,  Con- 
tinua, Quotidiaua  oder  Irre- 
gularis  verlaufen  könnte.  Das 
Verdienst,  durch  genaue  Be- 
o])achtungen  festgestellt  zu 
haben,  dass  dem  akuten, 
durch  kein  Chinin  l)eein- 
flussten  Tropentieber  eine 


ganz  l)estimnite  Kurve  eigen- 


Fig.  42.  Kurve  der  Tertiana  maligna. 
Nach  Makchiafava  & Bicinami. 


tümlich  ist,  gebührt R.Kocj ff 
Zwar  hatten  schon  Mauchia- 

FAVA  A Bignami'''  1891  diese  Kurve  gefunden.  Sie  hatten  sie  aber 
durchaus  nicht  als  die  dem  Tropentielmr  (Sommer-Herbsttieber)  eigentüm- 
liche, sondern  als  eine  hingestellt,  die  nur  für  eine  Itestimmte  Gruppe 
der  perniziösen  Fiel)er,  die  sie  Tertiana  maligna  nannten,  charakteristisch 
wäre.  Andererseits  hatten  sie  nicht  erkannt,  dass  diese  Fieberkurve 
nur  bei  Xeu-Erkrankungen  regelmäßig  erscheint  und  bei  Rückfällen  selten 
oder  gar  nicht  zur  Beobachtung  kommt.  Mannaberg ^ schrieb  darüber 
1899:  »Völlig  charakteristisch  "und  ausschließlich  diesen  Fiebern  zu- 
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kommend  ist  jedoch  diese  Kurve  (d.  h.  die  Troi)entieberkurve)  nicht,  denn 
einerseits  gieht  es  eine  Anzahl  von  malignen  Tertiantiehern,  die  eine  völlig 
andere  Fieherhewegung  haben,  andererseits  kommt  es  auch  gelegentlich 

hei  der  gewöhnlichen 
Tertiana  vor,  dass  sich 
der  Anfall  auf  Stunden 

erstreckt  und  dass  die 
Kurven  auch  jene  pseudo- 
kritische Einsenkung 
zeigt. « *) 

Von  den  nebenstehen- 
de 11  Kurven  trägt  nur 
die  Fiehertafel  T2  den 
(diarakter  der  d'ropcn- 
lieherkurve,  die  Fieher- 
tafel aber  nicht.  Es 
liegen  nun  zwei  Möglich- 
keiten vor  — voraus- 
gesetzt, dass  in  dem  Falle, 
dem  die  zweite  Kurve 
entstammt,  Tropenlieher- 
parasiten  gefunden  wurden.  Entweder  hat  es  sich  um  ein  Tropeniieher- 
rezidiv  ü’eiiandelt  und  die  Kurve  ist  deshalb  atypisch,  oder  cs  handelt  sich 

um  eine  Xeuerkrankung,  hei 
der  nicht  genügend  Mes- 
sungen vorgenommen  worden 
sind,  so  dass  die  Kurve  ihre 
wahre  Form  verloren  hat. 
Das  letztere  scheint  mir  das 
\Vahrs(*heinlich(‘  zu  sein. 
Denn  auf  der  ersten  Kurve 
linden  sich  die  Uhrzeiten  an- 
gegeben und  die  Kurve  ist 
den  vierstündigen  Messungen 
ents])rechend  reich  geglie- 
dert. Die  zweite  Kurve  ist 
ohne  Stundenangahen  und 
die  Kurve  seihst  erscheint 
im  Lapidarstil  ohne  feinere 
Gliederung.  W ahrscheinlich 
ist  die  zweite  Spitze,  die 
während  der  Xaclit  sich  ent- 
wickelte, nicht  gemessen  und 
in  der  Kurve  daher  einfach 
abgeschnitten  worden. 

Wie  notwendig  aber  ge- 
naue auch  während  der 
Xaclit  ausgeführte  Messungen  sind,  wenn  man  die  Troiienfieberkurve 
unverfälscht  erhalten  will, "hat  Kuge"  gezeigt.  Wenn  z.  ß.  zu  selten 

* Die  letztere  Erscheinung  könnte  bei  akuten  intermittierenden  Fiebern  nur 
eintreten.  wenn  sich  die  Anfälle  bei  einer  'J'ertiana  duplex  so  rasch  hintereinander 
folgen,  dass  der  zweite  bereits  einsetzt,  ehe  der  erste  ganz  abgelaufen  ist.  Eine 
Anfallszeit  von  18  Stunden  ist  aber  für  ein  Tertianfieber  auffallend  lang. 


Fig.  43.  Kurve  einer  Tertiana  maligna. 
Nach  .Maxnauuuo. 
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g-emessen  wird  und  die  Xachttemperaturen  gar  nicht  eingetragen  werden, 
so  wird  einmal  die  zweite,  das  andre  Mal  die  erste  Spitze  der  typischen 
Tropenlieherkurve  abgeschnitten  und  es  kommt  eine  der  Mannaberg- 
schen  ähnliche  Tertianakurve  heraus. 

Wenn  man  also  die  Diagnose  »Tropenheber«  ohne  Mikroskop  stellen 
muss,  so  kann  man  das  nur,  wenn  man  genaue  Temperaturmessungen, 
auch  über  Kacht  vornimmt.  Doch  lassen  sell)st  diese  genauen  Temperatur- 
messungen das  Fieber  nur  daun  mit  Sicherheit  erkennen  , wenn  eben 
die  Kurve  wirklich  vorhanden  ist,  d.  h.  wenn  es  sich  um  eine  un- 
komplizierte, von  Chinin  noch  nicht  beeintlusste  Neuerkrankung  handelt. 
In  der  Mehrzahl  der  Rückfälle  fehlt  die  typische  Kurve  bereits,  selbst 
wenn  es  sich  noch  nicht  einmal  um  chronisch  gewordene  Malariatieber 
handelt. 

Die  Chininwirkung  kann  beim  Tropeutieber  nur  dann  zur  Sicherung 
der  Diagnose  mit  herangezogen  werden,  wenn  das  Chinin  zur  richtigen 
Zeit  in  genügender  Menge,  mit  Rerücksichtigung  der  Yerdauungsverhält- 
nisse  und  in  der  richtigen  Form  gegeben  wird,  weil  sonst  die  erwartete 
Wirkung  eben  ausl)leibt,  während  sie  bei  den  heimischen  intermittieren- 
den Fiebern  auch  dann  noch  eintritt,  wenn  das  Chinin  unter  Vernach- 
lässigung der  genannten  Redingungen  gegeben  wird. 

D.  Prognose. 

Die  Prognose,  vom  rein  bakteriologischen  Standpunkte  aus  betrachtet, 
ist  lediglich  nacli  der  Art  der  Vorgefundenen  Parasiten  zu  stellen. 

Das  durch  die  groben  Parasitenarten  hervorgerufeue  intermittierende 
Fieber  ist  das  ungefährliclie.  Es  ist  nie  vorgekommeu,  dass  jemand 
an  einer  Ersterkrankung  eines  solchen  Fiebers  gestorben  wäre.  Aller- 
dings kann  auch  diese  Fiel)erart,  wenn  Rückfälle  und  Neuinfektion 
immer  und  immer  wieder  al)wechseln,  wenn  keine  oder  eine  ungenügende 
Behandlung  stattiindet,  tödlich  werden  oder  zur  Kachexie  führen. 

Das  eigentlicb  gefährliche  Fieber  ist  das  durch  den  kleinen  Tropen- 
fiel)erparasiten  liervorgcrufene.  Da  kann  gleich  der  erste  Anfall  das 
Leben  bedrohen.  Rückfälle  sind  beim  Tropenheber  nicht  so  häuhg  als  bei 
dem  durch  die  groben  Ihirasitenarten  hervorgerufenen  intermittierenden 
Fieber,  aber  ein  Kranker,  der  nicht  nur  Rückfällen,  sondern  auch 
dauernden  Neuinfektionen  ausgesetzt  ist,  verfällt  bei  dieser  Fieberart 
noch  schneller  der  Kachexie  als  bei  den  intermittierenden  Fiebern. 

Wir  sehen  also,  dass  auch  für  die  Prognose  die  Untersuchung  auf 
Parasiten  ausschlaggebend  ist. 

Ich  möchte  nun  noch  ein  Wort  über  die  Prognosestellung  im  wei- 
teren Sinne  des  Wortes  hinzufügen,  wie  sie  durch  die  bakteriologische 
Untersuchung  möglich  geworden  ist. 

Wie  wir  gesehen  haben,  treten  in  bestimmten  Fieberabschnitten  be- 
stimmte Parasiteiiformen  auf.  Theoretisch  genommen  müsste  es  also 
sehr  einhich  sein,  mit  Hilfe  dieser  Erscheinung  durch  das  Mikroskop 
den  kommenden  Fieberanfall  vorauszusagen.  Thatsächlich  ist  dies  aber 
nur  mit  Reschränkungen  möglich. 

Zunächst  versagt  dieser  Versuch  gänzlich  beim  Tropenfieber,  weil 
da  die  Entwicklung  der  Parasiten  uuregelmäbig  ist.  Aber  auch  bei  den 
intermittierenden  Fiebern,  die  zur  selben  Stunde  einsetzen,  ist  eine  Vor- 
aussage des  Fieberanfalles  auf  die  Stunde  genau  — selbst  wenn  wir 
von  den  ante-  und  ])ostponierenden  Fieber  abseheu  — durch  die  Rlut- 
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Untersuchung  allein  nicht  möglich.  Denn  es  ist  unmöglich,  einem 
Tertian-  bezw.  Quartanparasiten  anzusehen,  ob  er  35  oder 
41  Stunden  alt  ist.  Das  müsste  aber  der  Fall  sein,  um  den  erhobenen 
Blutbefund  zu  einer  gODauen  Vorhersage  verwerten  zu  können.  Man 
kann  daher  nach  dem  Blutbefunde  nur  sagen,  der  nächste 
Anfall  wird  morgen  oder  übermorgen  eintreten,  man  kann  aber 
nicht  die  Stunde  des  Anfalls  bestimmen  und  thut  daher  gut,  seine 
Aussage  über  das  Auftreten  des  Anfalles  allgemein  zu  halten.  Aber  selbst 
die  Stellung  einer  allgemein  gehaltenen  Prognose  ist  nur  in  akuten  Fällen 
möglich.  Bei  chronischer  Malaria  liegen  die  Verhältnisse 
noch  ungünstiger.  Da  ist,  wie  wir  sahen,  die  Entwicklung  auch  bei 
den  großen  Parasiten  unregelmäßig  geworden  und  es  kann  somit  Vor- 
kommen, dass  man  bei  einer  Untersuchung  erwachsene  Parasiten  im 
Blute  tindet  und  den  Anfall  daher  für  kurz  bevorstehend  erklärt.  Der 
Antall  tritt  aber  nicht  ein  und  die  Parasiten  verschwinden  aus  dem 
Blute  — auch  ohne  dass  Chinin  genommen  wurde  — weil  sie  nicht  zur 
Teilung  kamen. 


E.  Therapie. 


Da  wir  im  Chinin  ein  »Speciticum«  besitzen,  d.  h.  ein  Mittel,  das 
die  MalaiFiparasitcn  direkt  angreift,  so  kann  ich  diese  seine  Wirkungs- 
weise nicht  übergelicn. 

Soll  das  Chinin  seine  spezifisclie  \\'irkung  voll  entfalten,  so  muss  es 
so  gegeben  werden,  dass  es  sicli  kurz  vor  und  zur  Zeit  der  Teilung 
der  Parasiten  im  Blut  betindet.  Denn  da  der  Fieberanfall  durch  die 

hervorgeruten  wird,  so  muss  diese  Teilung 
und  das  thut  das  Chinin.  Es  tötet  nicht  etwa 
Da  aber  (dwa  4 Stunden  nach  dem 
der  höchste*  Erad  der  ('hiniii Wirkung  eintritt, 
aber  schon  1 — 2 Stiind(*n  vor  dem  Anfall  beginnt 


Teilung  der  Parasiten 
eben  verhindeid  werden 
die  jungen  Parasiten  (R. 
Einnehmen  von  (.'hinin 
die  Teilung  der  Parasiten 
muss  Chinin  — und 


So 


zwar  nicht  weniger  als  1,B  g — 5 — ß Stunden 
1, 


vor  dem  zu  erwarteiuh'u  Anfall  g(*gebeu  werden.  Diese  alte  em])irische 
Regel  galt  von  jeher  lur  die  iutermittien'mh'n  Fieber,  deren  Anfälle  ja 
zur  bestimmten  Stunde  einsetzeu.  Etwas  anders  lagen  die  Verhältnisse 
beim  Tropentieber.  Hier  hatte  die  Erfahrung  gelehrt,  dass  das  (Jhinin  nur 
von  Nutzen  ist,  wenn  es  in  der  tieberfreien  Zeit  gegeben  wurde. 
R.  KociU  hat  uns  dafür  die  wissenschaftliche  Erklärung  ge- 
geben. Er  fand,  dass  beim  Tropentieber  im  Fieberabtäll  und  im  Be- 
ginn der  tieberfreien  Zeit  die  großen  Tropenringe  erscheinen.  Diese 
zeigen  an,  dass  der  Parasit  sich  zur  Teilung  anschicken  will.  Da  aber 
die  Entwieklung  des  Tropen])arasiten  unregelmäßig  ist  und  die  Stunde  des 
Anfalls  nicht  mit  Sicherheit  bestimmt  werden  kann,  so  muss  beim  Troi)en- 
tieber  Chinin  1,0  g beim  Auftreten  der  großen  Ringe  gegeben  und  eine 
gleiche  Dosis  4 Stunden  später  wiederlu)lt  wcrdeii,  damit  Chinin  auch 
noch  sicher  zur  Zeit  der  beginnenden  Parasitenteilung  im  Blute  vor- 
handen ist  und  die  Vollendung  der  Teilung  somit  verhindert  wird. 

Es  sind  aber  beim  Chiningeben  noch  eine  Reibe  von  Vorsichtsmaß- 
regeln zu  beachten,  wenn  man  seiner  Wirkung  auf  alle  Fälle  sicher  sein 
will.  Da  muss  zunächst  darauf  geachtet  werden,  dass  das  Chinin  nicht 
kurz  vor  oder  kurz  nach  einer  Mahlzeit  gegeben  wird.  Denn  da  sich 
das  Chinin  nur  in  sauren  Flüssigkeiten  löst,  jedenfalls  nicht  in  den  stark 
alkalischen  Dünndarmsäften,  so  geht  es  zum  größten  Teil  ungelöst  wieder 
ab,  wenn  es  mit  dem  Speisebrei  umgehend  aus  dem  sauren  Magen  in 
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(len  alkalischen  Darm  betoniert  wird.  Das  Chinin  wird  also  am  besten 
hei  nüchternem  oder  hist  leerem  Mag-en  genommen.  Es  müssen  jedeii- 
lalls  zur  Zeit  des  Chininnehmens  wenigstens  5 Stnnden  nach  einer  Mahl- 
zeit yerflossen  sein  und  nach  einer  Chiningabe  müssen  wenigstens 
2 Stunden  2 bis  zur  nächsten  Mahlzeit  yergehen.  Dann  darf  das  Cliinin 
weder  in  Pillen  noch  in  Cigarettenpapier  genommen  werden.  Denn  der 
Magensaft  yermag  derartige  Umhüllungen  des  Chinins  nicht  zu  lösen. 
Auch  Chiniutabletten  gehen  häutig  unyerändert  wieder  im  Stuhle  ab. 

Lässt  sich  das  Chinin  aus  bestimmten  Gründen  nicht  per  os  geben, 
so  kann  es  unter  die  Haut  gespritzt  werden.  Es  wirkt  da  ebensogut, 
als  per  os,  obgleich  es  in  die  schwach  alkalischen  Gewebssäfte  gebracht 
wird.  Ja,  es  wird  auch  anfgesogen,  wenn  es  als  Klysma  yeral)reicht 
wird,  wie  der  Fall  yon  To^iaselli  ^ zeigt,  in  dem  nach  einem  Klystier, 
das  Chinin  1,0  enthielt,  Schwarzwassertieber  eintrat. 

Ueber  die  Kesorption  der  Chininsalze  hat  in  jüngster  Zeit  Kleine 2 
grundlegende  Untersuchungen  yeröÖentlicht,  auf  die  ich  infolge  des  be- 
schränkten Raumes  leider  nicht  näher  eingehen  kann. 

Xebeu  dem  Chinin  kommt  als  Heilmittel  bei  den  Malariafieberu  nur 
noch  das  yon  Ehrlich  ^ und  Guttmanx  zuerst  angewendete  Methylen- 
blau med.  pur.  Höchst  in  Betracht.  Das  Methylenblau,  das  in  Dosen 
yon  0,2  fünfmal  täglich  gereicht  wird,  hat  einen  entschiedenen  Ein- 
fluss auf  die  (luartanparasiten.  Bei  den  anderen  Parasitenarten  ist  seine 
Wirkung  nicht  so  deutlich,  aber  doch  nachweisbar  (Ollwk^^^). 

Das  Methyleidilau  ist  insofern  wertyoll,  als  es  kein  Schwarzwasser- 
fleber  heryorruft  und  daher  in  Fällen  yon  Schwarzwassertieber,  in  denen 
Parasiten  gefunden  Ayerden,  amyendbar  ist. 

In  neuster  Zeit  ist  das  Euchinin  emjifohlen  \yorden  und  hat  sich 
anscheinend  beAvährt.  Es  Avird  in  Mengen  Amn  1,0 — 1,5  gegelien.  Ich 
habe  darüber  keine  eigenen  Erfahrungen. 

Auf  die  sym])tomatische  Behandlung  der  Malariafleber  einzugehen, 
entsinlcht  nicht  dem  ZAcecke  dieses  Buches. 
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VI.  Die  hygienischen  Beziehungen  der  Malariaparasiten. 
Prophylaxe  und  Ausrottung  der  Malariafieber. 

Die  Malariaprophylaxe  liat  die  Menschen  schon  seit  Jahrhunderten  be- 
schäftigt. Namentlich  Avaren  es  die  seefahrenden  Nationen,  die  gegen  diese 
Krankheit  zu  Felde  zu  ziehen  hatten.  Als  erste  fingen  die  alten  Portugiesen 
damit  an,  als  sie  im  15.  Jahrhundert  ihre  Entdeckungsfahrten  an  der  AA^est- 
afrikanischen  Küste  machten.  Sie  hatten  dort  in  geradezu  erschreckender 
Weise  vom  Fieber  zu  leiden.  Das  Chinin  Avar  ihnen  damals  noch  unbekannt 
und  sie  suchten  sich  dem  Stande  ihrer  medizinischen  Kenntnisse  entsprechend 
zu  helfen.  Die  Generalidee,  von  der  sie  ausgingen,  Avar,  Avie  Avir  jetzt  Avissen, 


784 


K.  Enge. 


ganz  richtig.  Sie  sncliten  nämlich  die  Ursache  der  Fieberfestigkeit  der  west- 
afrikanischen  Eingeborenen  in  einer  von  der  ihrigen  verschiedenen  lllntbe- 
schaffenheit.  Um  a))er  selbst  eine  Blntbeschaftenheit  zn  erlangen,  wie  sie 
den  Eingeborenen  eigen  war,  verhelen  sie  anf  eine  falsche  Spezialidee.  Sie 
nahmen  an,  dass  die  Eingeborenen  eine  andere  lUntbeschaffenheit  hätten,  weil 
sie  andere  Nahrnngsmittel  und  anderes  Wasser  genossen.  Um  also  die  gleiche 
Blntbeschaftenheit  wie  die  Eingeborenen  zu  erlangen,  lebten  die  Portugiesen 
nach  Art  der  Einge])orenen,  d.  h.  sie  benutzten  ausschließlich  das  Wasser  und 
die  Nahrungsmittel  des  Inxndes.  Außerdem  ließen  sie  sich  durch  zahlreiche 
Aderlässe  nach  und  nach  eine  Menge  Blut  abzapfen,  in  der  llofthung,  dass 
nun  das  aus  der  Laudesnahrung  neu  gebildete  Blut  dem  Negerblut  gleichartig 
werden  würde. 

Derjenige,  der  die  Malariaprophylaxe  zum  ersten  Mal  wirklich  sachgemäß 
betriel),  war  der  Graf  Bonnevau,  der  1717  im  Türkenkrieg  nicht  nur  selber 
prophylaktiscli  Chinin  nahm,  sondern  auch  seine  Diener  nehmen  ließ.  Nacli 
Kramers  Bericht  blieben  Bonnevae  und  seine  Diener  gesund.  Leider  wird 
nichts  über  die  Menge  des  genommenen  Chinins  gesagt. 

Dank  den  Forschungen  von  B.  KoriC*  unterseheidcn  wir  lieute  zwischen 
der  Mahiriaproi)hylaxe  und  der  Ausrottung  der  iUalariaiieber.  Die  ^lalaria- 
pro])hylaxe  zertVillt  in  die  ])ersönliehe  und  die  allgemeine. 

a)  Persönliche  Pro])bylaxe.  Die  ])ersönlicbe  Pro])hylaxc  tritt 
in  ihr  Beeilt,  sobald  es  gilt,  die  einzelne  l’erson  vor  der  Ansteckung 
mit  Malaria  zu  seliützcn.  Bei  der  gedrängten  Kürze,  die  bei  Behandlung 
dieses  Kapitels  walten  muss,  kann  ieb  leider  nicht  alle  die  Wandlungen 
beriieksiehtigen,  die  diese  Frage  im  Laufe  der  Zeit  erfabren  bat.  Ich 
will  nur  soviel  sagen,  dass  die  einzig  rationelle  .Alalariajirophylaxe 
die  Cbininpropbylaxe  ist  und  zwar  in  der  Form,  in  der  wir  sie  durch 
B.  KoriC' erbalten  haben,  die  unabbiingig  von  ibm  bereits  Marinestabsarzt 
S(’11R(>I)EiD^  in  Kamerun  geübt  batte.  Denn  diese  Art  der  Projibylaxc  ist 
unter  allen  Umständen  anwendbar  und  sicher  in  ihrem  Erfolg,  während 
andere  Glitte!  nur  vorübergebend  oder  nur  unt(*r  besonderen  Verhältnissen 
anwendbar  sind.  B.  Kociis  Verfahren  besteht  darin,  dass  Jeden  10. 
und  11.  Tag  Je  1,0  ('binin  genommen  wird  und  wenn  dann  doch  noch 
Fieber  auftritt.  bereits  Jeden  0.  und  10.  Tag.  Auch  ist  man  mit  diesem 
Verfahren  imstande  — NB.,  wenn  die  im  vorigen  Kapitel  angegebenen 
Vorsicbtsmabregeln  beim  niininnelimen  eingelialten  werden  — clironisclic 
Malariatieber,  die  einer  unregelmäßigen  Cbininbebandlung  widerstanden 
haben,  zu  heilen. 

Für  die  j)ersönlielie  Pro])hylaxe  kommen  mxdi  in  Betracht: 

1.  Einreibungen  mit  ätherischen  Delen  wie  z.  B.  Nelken-  und 
Cbrvsantbemuniöl.  Die  Steclimüeken  werden  so  lange  a))gehalten,  als 
das  Gel  riecht,  d.  b.  höchstens  ^ 2 Stunde  lang.  Etwas  bessere  Erfolge 
liat  Buge  mit  Einreibungen  von  KuMMERFELDscliem  Waschwasser  gehabt, 
das  Schwefel  sus])endiert  enthält,  der  sich  beim  Eintrocknen  in  feinster 
Schicht  auf  der  Haut  niederschlägi:.  Er  wendete  dies  Verfahren  an,  weil 
d’Aeaddee*  ])erichtet  bat,  dass  die  Arbeiter,  die  in  Sclnvefelgruben  zu 
thun  haben,  frei  von  ^lalariatiebern  bleiben  oder  doch  wenigstens  sehr  viel 
seltener  als  andere  Leute  derselben  Gegend  von  Malariaficbern  befallen 
werden.  Der  Schwefelgeruch  muss  also  den  Mücken  unangenehm  sein. 

2.  Das  Moskitonetz  über  dem  Bett  und  die  Drahtnetze  vor  Fenstern 
und  Thüren  sind  gute  Schutzmittel  und  namentlich  ein  Moskitonetz  ist 
in  einer  mückenreichen  Gegend  unentbehrlich,  weil  man  ohne  ein  solches 
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uiclit  schlafen  kann.  Indes  man  muss  sich  stets  bewusst  sein,  dass 
solche  Mittel  nie  absolut  sicher  vor  Malaria  schützen  können,  namentlich 
nicht  in  Geg-enden,  in  denen  der  Anopheles  wie  z.  B.  im  tropischen  Afrika 
auch  am  Tage  sticht.  An  anderen  Orten  wie  z.  B.  in  Italien,  wo  der 
A.  maculipennis  ^Meigen),  der  dort  hauptsächlich  als  Malariaüberträger 
in  Frage  kommt,  nur  von  Sonnenuntergang  bis  Sonnenaufgang  fliegt  und 
sticht,  kann  man  sich  durch  die  genannten  Vorrichtungen  schützen, 
A^eini  man  sich  während  der  Flugzeit  des  Anopheles  hinter  die  Draht- 
gitter begiebt.  Außerhalb  derselben  ist  man  aber  nach  wie  vor  der  An- 
steckung ausgesetzt  und  Schleier  und  Handschuhe  in  heißen  tropischen 
Nächten  zu  tragen,  ist  ganz  unmöglich  auf  die  Dauer.  Giebt  doch  Daniels^ 
an,  dass  es  in  den  Tropen  bei  der  augenblicklich  üblichen  Bauart  der  Häuser 
nicht  möglich  wäre,  sie  mit  Drahtnetzen  zu  schützen,  weil  sie  dann  zu 
heiß  würden.  Für  militärische  Zwecke  sind  solche  Vorrichtungen  gänzlich 
unbrauchbar,  denn  sie  hindern  die  Leute  am  Gebrauch  ihrer  Waffen. 

b)  Allgemeine  Prophylaxe.  Die  allgemeine  Prophylaxe  hat  den 
Schutz  gegen  Ansteckung  mit  ^Malaria  durch  Vernichtung  der  Stech- 
mücken zu  erreichen  vi^'sucht.  Es  ist  vorgeschlagen  worden,  die  Tümpel, 
in  denen  der  Anopheles  seine  Brutplätze  hat,  mit  Petroleum  zu  begießen 
und  dadurch  die  Larven  abzutöten.  Das  hat  sich  aber  aus  verschiedenen 
Gründen  als  unausführl)ar  erwiesen.  Denn  erstens  kann  man  in  einem 
tropischen  Sumpfland  nie  alle  Anophelestümpel  auftinden,  zweitens 
bilden  sich  mnöi  jedem  Kegen  neue,  drittens  braucht  man,  sollen  die 
Larven  wirklich  abgetötet  werden,  für  einen  Quadratmeter  Wasserfläche 
wenigstens  einen  hall)en  Liter  Petroleum  (Kerschbaumee)  und  viertens 
müssen  diese  Petroleumbegießungen  wenigstens  alle  8 Tage  wiederholt 
werden,  sonst  entwickeln  sich  doch  wieder  neue  Larven. 

Ebenso  steht  es  mit  dem  Trockenlegen  von  sumpfigem  Boden.  Auch 
diese  Idee  ist  theoretisch  ganz  richtig,  aber  wegen  des  Kostenpunkts  nur 
für  kleine  Bezirke  z.  B.  größere  Städte  durchführbar.  K.  Koss^  macht 
augcnblicklicli  Versuche,  tro|)ische  Städte  von  den  Mücken  zu  befreien. 

Selbstverständlich  wird  man,  wenn  irgendwo  ein  anopheleslarven- 
haltiger Tümi)el  leicht  trockengelegt  v\ erden  kann,  ihn  trocken  legen, 
aber  man  muss  dabeö  immer  im  Auge  behalten,  dass  man  durch  solche 
Maßnahmen  nur  dann  etwas  schatfen  kann,  wenn  das  einmal  eingeleitete 
Verfahren  regelmäßig  auf  das  peinlichste  fortgesetzt  wird,  dass  aber  ein 
gewonnener  Erfolg  sofort  wieder  in  Frage  gestellt  wird,  sobald  die  be- 
treffenden 5raßnahmen  ausgesetzt  werden.  Umgekehrt  muss  aber  dafür 
gesorgt  werden  — und  das  kommt  namentlich  für  eben  erst  geschaffene 
Kolonieen  in  den  Tropen  in  Betracht  — , dass  keine  neuen  Brutplätze  für 
den  Anopheles  vom  Menschen  selbst  geschaffen  werden.  Das  geschieht  oft 
und  in  der  verschiedensten  Art  und  Weise.  Namentlich  schlecht  angelegte 
Entwässerungsgräben,  die  entlang  von  neu  gebauten  Straßen  führen, 
werden  zu  Brutplätzen  für  den  Anopheles.  Ja,  sogar  schlecht  angelegte 
Wege  selbst,  in  deren  Einsenkungen  sich  Wasser  nach  Kegenfall  ansammelt, 
können  zu  einer  Kette  von  Brutplätzen  für  den  Anopheles  werden  2. 

Wohnen  nun  an  diesen  Straßen  Eingeborene  mit  ihren  Familien 
und  liegen  die  Wohnungen  der  Europäer  innerhalb  oder  dicht  neben 
den  Eingeborenenniederlassungen,  so  ist  für  die  Europäer  die  Infektion 
mit  Malaria  sicher.  Solche  Verhältnisse  bestehen  aber  in  fast  allen 
westafrikanischen  Küstenplätzen.  Sehr  anschaulich  schildern  das  neben 
Stephens ^2^  CiirjstophersI'*  und  Koss  auch  Annett,  Dutton  Sc 
Eeeiott2. 

Handhiidi  dor  patliogoicn  Mikroorganismen.  I. 
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Fig.  45.  Auoplielesbriitplatz  iiiliokodja  (Nigeria  . ])estchcn(l  aus  einem  Teil  eines  sclilechtkonstniierten  Entwässerungs- 
grabens. Links  der  Zaun  einer  Faktorei,  diclit  daneben  iin  Hintergründe  die  Hütten  der  Eingcboronen-Niedorlassung. 
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Nim  ist  iii  neuster  Zeit,  naeluleiu  IL  Koeii**  die  allg-emeine  lUalaria- 
infektioii  der  Eiug-elioreiienkiuder  festgvstellt  liatte  und  Stephens,  (biuis- 
TOPHERS und  Daniels^  diese  Tliatsaehe  für  West-,  Ostafrika  und 
Indien  liestiitigt  und  liinzugefunden  haben,  dass  sieh  die  iutizierteu  Ano- 


pheles iinnier  in  den  Hütten  der  Eiiig’el)orenen  finden,  von  diesen  letzteren 
Eorseherii  der  Vorsehla.g  gemacht  worden,  in  den  troiiischen  Ansiedlungen 
die  Europiierhehausungen  von  denen  der  Eiiigehorenen  zu  trennen,  weil 
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jii  nach  diesen  Befunden  kein  Zweifel  mehr  darid)er  sein  kann,  dass  die 
Eingeborenen  und  namentlich  die  Kinder  derselben  die  Quelle 
für  die  Weiterverbreitung  der  Malariafieber  sind. 

Der  Vorschlag  konnte  deshalb  gemacht  werden,  weil  die  genannten 
Forscher  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  zu  dem  Eesultat  kamen,  dass  der 
Anopheles  für  gewöhnlich  nicht  weiter  als  Y2  höchstens  1 km  weit  fliegt. 
ZiEMANX  hat  allerdings  berichtet,  dass  er  in  Kamerun  Anopheleslarven 
noch  in  einem  Tümpel  fand,  der  1400  m weit  von  den  nächsten  mensch- 
lichen Wohnungen  entfernt  lag.  Danach  müssten  also  die  Europäerhäuser 
wenigstens  1 Y2  km  von  den  Hütten  der  Eingeborenen  entfernt  angelegt 
werden.  Theoretisch  ist  auch  dieser  Vorschlag  durchaus  richtig.  Wer 
aber  tropische  Verhältnisse  und  die  ebenso  biulen  als  für  den  Europäer 
leider  el)enso  unentbehrlichen  farbigen  Diener  kennt,  der  wird  den  Vor- 
schlag der  englischen  Forscher  praktisch  nicht  für  gut  durchführbar  halten. 

Diesen  Vorschlägen  gegenüber  steht  das  von  K.  Koch  eingeschlagene 
Verfahren;  die  Ausrottung  der  Malariaparasiten.  Er  ging  von 
dem  Grundsätze  aus,  dass  die  Malaria  ebenso  wie  die  Pest  oder  Cholera 
bekämpft  werden  müsste,  d.  h.  dass  man  namentlich  die  leichten  Fälle, 
die  nicht  zur  Kenntnis  des  Arztes  gelangen  und  daher  am  meisten  zur 
Verbreitung  beitragen,  aufsuchen  und  unschädlich  machen  müsste.  Dies 
letztere  ist  nun  l>ei  der  Malaria  gerade  l)esonders  wuchtig  und  bildet 
sozusagen  den  Angeli)unkt  in  deren  Hygiene.  Denn  gerade  die  kleinen 
kaum  beacliteten  Fieber,  die  BUckfälle,  sind  es,  die,  w ie  E.  Kocii^  zeigte, 
das  Bindeglied  zwdsclicn  den  sommerlichen  Malariaepidemieen  bilden. 
Wird  dieses  Bindeglied  zerstört,  das  heißt  w^erden  die  Malariaparasiten 
im  menschlichen  Blute  durch  eine  (dironische  Chiniubehandlung  ver- 
nichtet, so  kann  sich  der  Anopheles  nicht  mehr  anstecken  und  die 
Parasiten  nicht  weiterverbreiten.  Um  das  Bindeglied  aber  zerstören 
zu  können,  ist  es  notw^endig,  alle  vorhandenen  Kranken  durch  Blut- 
untersucliungen  aufzufinden.  Kocii*^  hat  das  unter  Assistenz  von  Gllwug 
in  Stephansort  (Neu-Guinca)  gethan  und  erreicht,  dass  er  in  kurzer  Zeit 
diese  Station  malariafrei  machte.  Xun  liegen  die  Verhältnisse  in  anderen 
Tropenländern,  wa>  man  es  mit  einer  tiuktuierenden,  biulen,  indolenten 
und  widerhaarigen  Bevölkerung  zu  thun  hat,  nicht  so  günstig  wie  in 
Stephansort.  ]\lan  darf  daher  nicht  etwa  eiuvarten,  dass  die  Erfolge 
des  Küciischen  Verfahrens  dort,  wa)  es  eingeleitet  worden  ist,  sich  so 
schnell  zeigen  werden,  Avie  in  Stephansort.  Ich  möchte  aber  in  dieser 
Beziehung  auf  das  früher  erwühnte  Beis])iel  des  Hafenbaus  Amn  Wilhelms- 
haven verweisen.  Die  Hafenarbeiter  Avurden  regelmäßig  mit  Chinin  be- 
handelt, allerdings  nicht  chronisch.  Es  war  für  die  Tausende  von  Kranken 
nur  ein  Arzt  vorhanden  und  doch  haben  Avir  bereits  in  den  letzten 
6 Jahren  des  Hafenbaus  eine  ganz  erhebliche  Abnahme  der  Malaria- 
morbidität gegenüber  den  ersten  6 Jahren  des  Hafenbaus.  Der  da- 
malige Berichterstatter,  Wenzel  sah  das  Abnehmen  der  Malaria- 
fieber als  eine  Folge  der  Verlegung  des  Arbeitsfeldes  an.  Während  der 
ersten  ß Jahre  war  hauptsächlich  am  Außendeich,  später  weiter  binnen- 
lands,  Avo  der  Boden  nicht  ganz  so  feucht  Avar,  gearbeitet  Avorden. 

Gegen  das  Verfahren  von  Koch  hat  F.  Plehn'^^^  eingeAvendet , dass 
durch  die  Chininisicrung  der  Eingeborenen  diesen  die  Immunität  ge- 
nommen und  dadurch  die  Sache  noch  schlimmer  gemacht  würde, 
als  sie  bisher  wäre,  Aveil  dann  auch  die  eiwachsenen  Eingeborenen 
die  Träger  der  Malariaparasiten  werden  würden,  während  es  bis  jetzt 
nur  die  Kinder  Avären.  Er  hat  daher  Amrgeschlagen,  die  Leute  künst- 
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lieh  zu  iiiimuuisieren,  indem  man  sie  durch  inhzierte  Anopheles  stechen 
und  durcli  kleine  Chining-aben  das  nachher  auftretende  Fieber  nicht 
gefährlich  werden  ließe.  Demgegenüber  ist  wiederum  einzuwenden, 
dass  man  jemandem,  dem  mau  durch  chronische  Chininbehaiidluug  die 
Immunität  nimmt,  auch  die  Malariaparasiteii  nimmt  und  so  den  ge- 
wünschten Erfolg  erreicht.  Will  man  aber  jemanden  in  einer  Gegend, 
wo,  wie  z.  I).  in  Neu -Guinea,  alle  ]\lalariaarten  Yorkommen,  gegen 
Malariatieber  immunisieren,  so  muss  man  ihn  gegen  alle  drei  Arten  des 
Malariatiebers  immunisieren  und  das  dürfte  die  Widerstandsfähigkeit 
eines  Individuums  übersebreiteu. 

Dazu  kommt,  dass  ein  derartiges  Ininiunisierungsverfabren  die  Gefahr 
des  Schwarzwasserhebers  in  sich  birgt.  (Yergl.  Seite  808.) 
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VII.  Pathogenese. 

Die  allen  ^lalarialiebcrn  eigentündiclien  Erscheinungen  bestehen  in 
der  sogenannten  .Melanämie,  der  Blutarmut  und  den  Ficberanfällen. 

Die  Erklärung  der  ^lelaniimie,  die  18Ö4  (‘ingebend  von  Frericiis  ))c- 
schriebeii  wunh*  und  mit  der  sicli  auch  Virciiow  lu'scbäftigt  hat,  machte 
früher  große  Schwierigkeiten.  3Ian  glaubte,  dass  die  sciiwarzen  Fig- 
mentkörneben  direkt  (lurch  den  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  ent- 
ständen. Die  Entdeckung  der  3lalara])arasiten  durch  Laverax  bat  die 
Entstellungsweise  der  Melanämie  mit  einem  Male  klargelegt  und  wir 
können  jetzt  ihre  Entstehung  direkt  unter  dem  Mikroskop  verfolgen. 
Wie  Avir  gesehen  haben,  erscheinen  die  .Jugendformen  der  Malariapara- 
siten  in  den  roten  Blutkörjierchen  als  kleine  farblose  Flecken.  jMit  ihrem 
1 leranwachsen  treten  zunächt  vereinzelte  feine  Pigmentstippchen  fMehinin) 
in  ihnen  auf,  die  an  Zahl  und  (iröße  langsam  zunehinen,  bis  wir  in  den 
erwachsenen  Parasiten  einen  kleinen  Pigmentklumjicn  finden.  Hand  in 
Hand  mit  der  Zunahme  des  Pigmentes  geht  ein  langsames  Aufgezehrt- 
werden der  befallenen  roten  Blutkörperchen.  Das  lässt  sich  am  besten 
bei  der  Entwicklung  der  Tertianparasiten  beobachten,  weil  hier  mit  dem 
lleramvachsen  des  Parasiten  ein  Verblassen  und  AufVpiellen  des  be- 
fallenen roten  Blutkörperchens  Hand  in  Hand  geht,  das  die  Zerstörungs- 
thätigkeit  resp.  Yerdauungsthätigkeit  des  Parasiten  besonders  gut  er- 
kennen lässt,  AA'ährend  das  bei  den  andern  beiden  ^Ualariaparasitenarten 
nicht  so  deutlich  der  Fall  ist.  Allen  drei  Parasitenarten  ist  also  eine 
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allmiililiclie  Bildung’  von  Pigment  gemein.  Das  Pigment  entwickelt  sich 
im  Parasiten,  ist  ein  Stoffwechselprodukt  desselben  und  aus  dem  vom 


Fig.46.  Parasitenbefund  bei 
einem  einfachen  Tertian- 
fieber kurz  nach  Ablauf  des 
Anfalls  (schematischb  a-a^ 
kleine  Tertianringe  dn  ihrer 
Entwicklung  verschieden 
weit  vorgeschritten);  h Ma- 
krogamet (freie  Sphäre); 
e großer  mononukleärer  Leu- 
kocyt.  (Vom  Verf.  gez.i 


Fig.  47.  Parasitenbefund 
bei  einem  einfachen  Ter- 
tianfieber 24  Stunden  nach 
dem  Fieberanfall  (sche- 
matisch). ci-a^  große 
Tertianringe . c0  deutlich 
in  der  Entwicklung  zu- 
rückgeblieben; h Makro- 
gamet (freie  Sphäre,. 

(Vom  Verf.  gez.) 


Fig.  48.  Parasitenbefund  bei 
einem  einfachen  Tertian- 
fieber im  Beginn  des  Anfalls 
(schematisch).  ci  fast  er- 
wachsener Tertianparasit; 
h Teilungsform;  c Makro- 
gamet (freie  Sphäre).  Vorn 
Verf.  gez.) 


Parasiten  anfgezehrten  Hämoglol)iii  des  roten  Blntkörpercheus  entstanden 
Bei  der  Teilung  der  Parasiten  wird  das  Pigment  frei,  von  den  weißen  Blut- 
körperchen aufgenommen  und  im  Knoclien- 
mark,  sowie  in  ^lilz  und  Leber  al)gehigert. 

El)enso  Iciclit  wie  wir  jetzt  das  Zustande- 
kommen der  iffelaniimie  erklären  können, 
el)enso  leicht  erklärt  sich  das  rasche  Ent- 
stehen der  auffallenden  Blutarmut  l)ei  den 
Malariakraidcen.  Es  werden  el)en  zahlreiclie 
rote  Blutkörperchen  hei  jeder  Parasitenteilung 
zerstört  und  es  werden  immer  sein*  A'icl  mehr 
auf  einmal  zerstört  als  auf  einmal  wieder 
ersetzt  werden  können. 

Nicht  ganz  so  einfach  wie  Melanämie  und 
Blutarmut  sind  die  Fiel)cranfälle  zu  erklären. 

Derjenige,  der  uns  ül)er  die  Pathogenese 
der  Malariafieher  die  erste  Aufklärung  gal), 
warGoLBi  ^ (1S85 — 86).  Er  erkannte,  dass 
der  Eicherverlauf  hei  den  intermittierenden 
Eie])ern  in  ganz  l)estimmter  A\Tisc  von  dem 
Entwicklungsgang  der  Atalariaparasiten  ah- 
liängig  ist.  Er  zeigte  ferner,  dass  wohl  die 
Tertian-  und  Quartantieher  durch  1)csoudere 
Parasiten  hervorgerufen  werden,  nicht  a1)er 
die  Quotidiantiel)er.  ln  welchem  \ erhältnis 
die  verschiedenen  Entwicklungsstufen  des 
Tropentiel)er])arasiten  zum  Fiel)erverlauf 
stehen,  hat  erst  B.  K()CjD  (1898)  gezeigt. 

Untersuclit  man  das  Blut  hei  einem 
einfachen  Tertian  fiel)  er  (Tertiana  Simplex 


O kleine  Jerri artringe 

■ halber niz-rhserve  Terr idrv  - Foj-ajUen.' 

® erwachberw 

Theilunqsfurmen. 

Fig.  49.  Verhältnis  der  Tertiaii- 
parasiten  ziiiii  Fieberverlanf 
(schematisch;.*) 

Tertiana  henigna  Simplex) 


*)  Fig.  49-51  und  Fig.  55,  57.  58  aus  EuGE,  Einf.  in  d.  Stud.  d.  Malerkr.,  1901, 
entnommen. 


790 


R.  Rage, 


kurz  iiiicli  Ablauf  des  Aiibxlls,  so  bildet  man  kleine  Tertiaiiringe  iiii 
llliite  (vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  47 >,  24  Stunden  iiaeli  dem  Anfall  lialb- 
erwaelisene  Rarasiten  als  grobe  Tertianriiige  oder  als  sogenannte  amöboide 
(abenteuerlicli  gestaltete'  Formen  (vergl.  Atlas,  Taf.  111,  Fig.  48),  die  in 
bereits  mehr  oder  weniger  stark  vergröberten  und  etwas  blassen  roten 
Ibutkörpereben  liegen.  Nach  weiteren  24  Stunden,  also  im  Beginn  des 
neuen  Anfalls,  und  auch  sebon  1 — 2 Stunden  vor  dem  Anfall,  treten  die 
Teiliingsformen  (vergl.  Atlas,  Tafel  111,  Fig.  50 — 54,  59 — 61,  Tafel  IV, 
Fig.  103 — 108)  auf  und  mit  ihnen  oder  unmittelbar  naeli  ihrem  ersten 
Ersclieinen  das  Fieber,  während  der  Inbzierte  so  lange  als  die  Parasiten 
lieranwaebsen,  beberfrei  ist.  Das  Yerbältnis  der  verscliicdenen  Parasiten- 
formen zur  Fieberkurve  giebt  die  nebenstebende  sebematisclie  Ficbertafel. 

Es  erselicinen  also  nach  diesem  Selicma  bei  einem  einfaclien  Tertian- 
bel)er  zu  ganz  l)cstimmten  Zeiten  immer  ganz  bestimmte  Entwicklungs- 
stufen der  Parasiten.  Man  sagt  dann:  es  bebndet  sich  eine  Parasiten- 
generation im  blute. 

Indes  man  darf  nicht  glaul)cn,  dass  im  gegebenen  Falle  die  Para- 
sitenformen, die  zu  einer  bestimmten  Zeit  zur  Beobachtung  kommen, 
immer  gleich  weit  in  ilirer  Entwicklung  vorgeseliritten  sind.  Da  die  Tei- 
lung der  Parasiten  nicht  zu  gleicher  Zeit  crlblgt,  sondern  sicli  über 
einen  Zeitraum  von  4 — 8 Stunden  hinziehen  kann,  so  wird  man  unmittcl- 
har  naeli  dem  Anfalle  nicht  nur  kleinste  'Tertianriiige,  sondern  auch  hin 
und  wieder  eine  vers])ätete  Teilungsform  linden.  Am  buntesten  kann 
das  Bild  werden,  wenn  der  Fieberanfall  unmittelbar  bevorsteht.  Da  bildet 
man  neben  vollendeten  Teilungsformen  noch  solche,  die  sich  eben  zur 
Teilung  anschieken,  andererseits  aber  auch  bereits  ganz  vereinzelte 
kleinste  'rertianringe,  die  von  Rarasiten  stammen,  die  sich  schon  sehr 
früh  geteilt  haben.  besonders  zu  achten  ist  auf  die  (lameten,  die  ja, 
wenn  erst  ein  Fieberantäll  dagewesen  ist,  in  einzelnen  Exeni])laren  in 
allen  Fieberstadieii  auftreten  und  die  bei  obcrtlächlicher  betrachtung 
leicht  für  erwachsene  asexuale,  aktive  Rarasiten  gehalten  werden  können. 
Wird  dieser  Irrtum  aber  begangen,  dann  ist  leicht  der  Schluss  gezogen, 
die  Lehre  Boiaas  ist  falsch.  Der  beobachter  glaubt  dann  bei  einem 
einfachen  Tcrtian-  oder  (,|uartanbeber  Rarasitenformen  verschiedener 
Altersstufen  — also  verschiedene  Dmierationen  — nebeneinander  zu 
bilden.  Fm  diesen  Irrtum  unmöglich  zu  machen,  habe  ich  nicht  nur  die 
Danieten  auf  das  eingehendste  beschrieben,  sondern  auch  eine  Reihe 
Abbildungen  dieser  Formen  gegeben.  Wenn  man  also  bei  einem  ein- 
fachen Tertian-  oder  (,|uartanbeber  neben  zahlreichen  halberwachsenen 
verschiedene  ganz  erwachsene  Rarasitenformen  findet,  so  unterziehe  man 
diese  letzteren  stets  einer  genauen  Fntersuchung.  Sie  werden  sich  regel- 
niäbig  als  Gameten  ent])U])])en.  Natürlich  müssen  sie  dann  bei  beurteilung 
der  Frage:  bebnden  sich  ein  oder  zwei  asexuale  Ranisitengenerationen  im 
blute,  ausgeschieden  werden.  Denn  sie  gehören  zur  sexualen  Entvvicklungs- 
reihe  und  haben  mit  dem  Auslösen  des  Fieberanfalls  nichts  zu  thun. 

Entsiirechend  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  einem  einfachen 
(Dii'i’tanfieber  (Dnartana  Simplex). 

Auch  hier  bilden  wir  unmittelbar  nach  dem  Ablauf  des  Anfalls  kleine 
Ringe  in  den  blutkörperchen  vergl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  63j.  24  Stun- 
den nach  dem  Anfall  treten  die  schmalen  Quartaidiänder  auf  (vergl. 
Atlas,  Taf.  III,  Fig.  65  , die  nach  'weiteren  24  Stunden  dojijielt  und  drei- 
fach so  breit  geworden  als  anfangs  sind  und  das  blutkörperchen  fast 
ausfüllen.  Scldießlich  nach  72  Stunden  erscheinen  die  Teilungsformen 
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und  mit  ilmen  setzt  auch  hier  der  Fieberanfall  ein.  Während  der  Ent- 
wicklung’ der  Farasiten  l)leiht  der  Kranke  fiel)erfrei. 

Wir  beobachten  also  Ijeiin  einfachen  Quartanfieber  in  entsprechender 


Fig.  50.  Verhältnis  der  verschiedenen  Ent- 
wicklungsstadien des  Quartanparasiten 
zum  Fieberverlauf  (schematisch  . 


AVeisc  diesell)en  Erscheinungen  wie 
beim  einfaclien  Tertianfieber:  zu  ])e- 
stimmten  Zeiten  hal)en  wir  Ihirasitcn 
von  l)estimmter  Größe  im  Einte  d.  li. 
es  befindet  sich  eine  Generation  von 


Fig.  51.  Verhältnis  der  verschiedenen 
Entwicklungsstadien  des  Tropen- 
fieberparasiten zum  Fieberverlauf 
(schematisch). 

Parasiten  im  Pdute. 


I)Ci  einem  Tro])enfiei)er  (Febris  tro})ica.,  Tertiana  maligna,  Semi- 
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Fig.  52.  Parasitenbefund 
bei  einem  einfachen  'J’ro- 
penfieber  [N]*)  im  Fie- 
beranstieg und  iniBeginn 
der  Fieberhöhe  (schema- 
tisch;. Ein  kleiner  Tro- 
penring. (Gezeichnet  vom 
Verfasser.; 


Fig.  53.  Parasitenbe- 
fund bei  einem  ein- 
fachen Tropenfieber 
(V)  auf  der  Fieber- 
höhe (schematisch). 

Spärliche  mittel- 
große Tropenringe. 

Gez.  vom  Verf.) 
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Fig.  54.  Parasitenbefund 
bei  einem  einfachen 
Tropenfieber  (iV)  im  Fie- 
berabfall und  im  Beginn 
der  Apyrexie  (schema- 
tisch). Verhältnismäßig 
zahlreiche  große  Tropen- 
ringe. (Gez.  vom  Verf.) 


tertiaii,  Pidua,  Aestivo-Autumualtie])er,  Sommer-Ilerbst-Fieber)  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  eW  as  anders.  Zunächst  müssen  wir  streng  zwischen 
Neuerkrankungen  und  Kückfällen  scheiden.  Denn  nur  die  ersteren  sind 
in  patliogenetischer  Beziehung  zu  verwerten.  Beim  Tropenfieber  dauert 


*)  JV  = Neuerkrankung. 
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der  einzelne  Fiel)eranfall  24 — 48  Stunden  und  Iner  Hilden  wir  iin  Fieber- 
anstieg' gar  keine  oder  vielleiclit  einen  oder  zwei  kleine  Tropenringe*); 
auf  der  Fieberliölie  spärliclie  inittelgroBe  Tro])enringe  und  erst  iiu 
Fieberabfall  treten  die  großen  Tro])en ringe  verhältnismäßig  /aldreich 
auf  Auf  Fiebertafel  51  stellt  der  ])unktierte  Teil  der  Kurve  diejenige 
Zeit  dar,  während  welcher  für  gewölinlieb  im  peripberiseben  Blut  gar 
keine  Farasiten  gefunden  werden.  Die  Zeit,  in  welcber  die  Parasiten 
s])ärlicb  auftreten,  ist  durcb  eine  scbwacbausgezogene  Linie,  diejenige 
Zeit,  in  welcber  die  Parasiten  relativ  bäuHg  gefunden  werden,  durch  eine 
stark  ausgezogene  Linie  markiert.  Auf  der  sebematiscben  Ficbertafel 
sind  keine  Teilungsformen  eingetragen  und  das  bedarf  einer  Erklärung. 

TeilungsHguren  kommen  nämlieb  beim  TropenHeber  so  gut  wie  nie 
im  peripberiseben  Blute  zu  Gesiebt.  Kur  in  einzelnen  Fällen,  in  denen 
eine  iingebeure  starke  Infektion  bestellt,  werden  sie  in  spärlieber  Anzahl 
im  peripberiseben  Blute  beobachtet. 

l)ie  im  ])eri])beriseben  Blut  fehlenden  Teilungsformen  sind  sebon 
frühzeitig  von  41aiu'1iiafava  A Celli  in  den  Haargefäßen  innerer  Organe 
wie  Milz,  Gehirn  und  Knochenmark  gefunden  worden.  Warum  aber 
gerade  diese  Organe  von  den  zur  Teilung  schreitenden  Parasiten  aufge- 
suebt  werden,  ist  nicht  zu  sagen.  Wir  wissen  nur  soviel,  dass  gegen 
Ende  der  lieluM'freien  Zeit  di(‘  großen  Trojienringe  aus  dem  ])eri})lieriscbeii 
Blute  verschwinden,  dass  dii‘  4\‘ilung  der  Parasiten  innerhalb  der  genannten 
( )rgane  vor  sich  giäit  und  dass  damit  der  langdauernde  Anfall  einsetzt. 

Indes  das  V(*rhältnis  des  Wachstums  des  Trojienparasiten  zur  Fieber- 
kurve und  S(‘iiu‘  Entwicklung  ist  nicht  so  regi'lmäßig  wie  es  eben  die 
kurze  schematische  Schilderung  gi'gi'luMi  hat.  Es  komnuMi  Abweichungen 
vor.  Die  Entwicklung  des  Tro])eii])arasitcn  schwankt  zwischen  24  und 
48  Stunden.  Warum  das  so  ist,  kann  nicht  angegeben  werden.  Denn 
alle  V(M'suche  für  di(‘  verschiedenen  'rrojuaitielier  mit  ihren  verscJiieden 
lange  dauernden  Anfällen  verschiedmie  l’arasitmiartmi  abzusiialten,  sind 
bis  jetzt  als  fehlgeschlagen  anzusehen. 

Di(*  Länge  des  'rropenlieberanfalls  spricht  dafür,  dass  die  Teilung 
beim  'rro])enHi‘b(‘rparasiten  sich  über  cini‘  längere  Zeit  hinzieht  als  dies 
bei  den  beiden  großen  Larasitenarten  der  Fall  ist.  Indes  darf  man  nicht 
etwa  anmäimen,  dass  die  TiHlung  in  fortlaufender  Kette  sich  über  das 
ganze  Fieberstadium  erstreckt(‘.  M'cnn  das  nändich  der  Fall  wäre,  so 
müssten  stids  alle  drei  Arten  von  Trojienringen  nebeneinander  beobachtet 
werden.  Das  ist  aber  nicht  so.  Wir  linden  zwar  im  Einzclfalle  die 
drei  Ringarten  in  der  schematisch  gegebenen  J Reihenfolge  niemals  abso- 
lut rein  vor,  aber  die  Abweichungen,  die  in  dieser  P>eziehung  beobachtet 
werden,  entsiirechen  denjenigen,  die  bei  den  beiden  großen  Parasiteii- 
arten  beschrieben  und  erklärt  wurden. 

Der  wichtigste  biologische  Vorgang  während  der  Entwicklung  einer 
Parasitengeneration  ist  die  Teilung.  Denn,  wie  wir  gesehen  haben, 
tritt  mit  der  'reilung  der  Fieberanfall  auf  und  wir  sind  in  diesem  Falle 
berechtigt  zu  sagen:  »post  hoc  ergo  ])ro])ter  hoc.«  Dass  cs  in  der  That 
die  Teilung  der  Parasiten  ist,  die  den  Ficberanfall  hervorruft,  kann  man 
am  besten  dadurch  zeigen,  dass  man  ein  51edikament  verabreicht,  dass 
zwar  die  Teilung  der  Malariaparasiten  verhindert,  aber  die  Parasiten 
sonst  nicht  schädigt  und  nicht  sofort  aus  dem  jieripherischen  IRut  ver- 


*)  Ich  sage  ausdrücklich  kleiner  resp.  großer  »Tropenring«,  damit  nicht  etwa 
durch  die  einfoc-he  Bezeichnung  »kleiner  resp.  großer  Ring«  eine  Verwechslung  mit 
dem  kleinen  Tertianring  bezw.  Quartanring  entsteht. 
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treibt.  Zu  diesem  Zweck  eignet  sich  das  Methylenblau  am  besten  und 
zwar  lässt  sich  seine  Wirkung  wiederum  am  besten  beim  Quartanparasiten 
verfolgen.  Giebt  man  nämlich  bei  einem  einfachen  Quartanfieber  in  der 
richtigen  Weise  Methylenblau,  so  hören  die  Fiel)eranfälle  sofort  auf. 
Trotzdem  finden  sich  bei  fortgesetztem  Methylenblaugebrauch  noch  vier 
Tage  und  länger  nach  dem  Auf  hören  des  Fiebers  im  Blute  Quartan- 
parasiten jeglicher  Entwicklungsstufe  vor,  mit  Ausnahme  von  Tei- 
lungsformen. Dieser  Vorgang  beweist  also,  dass  allein  die  Teilung 
der  Parasiten  das  Fieber  hervorruft,  dass  die  bloße  Anwesenheit  der 
Parasiten  nicht  dazu  genügt,  und  dass  ein  Arzneimittel,  dass  die  Teilung 
der  Parasiten  verhindert,  auch  das  Fieber  beseitigt. 

Soweit  ließen  sich  die  allgemeinen,  bis  jetzt  besprochenen  pathoge- 
netischen Beziehungen  der  Parasiten  leicht  klarlegen.  Die  bisher  ge- 
gebenen Erläuterungen  genügen  aber  nicht  für  diejenigen  Fälle,  in  denen 
das  Malariafieber  täglich  Anfälle  hervorruft.  Denn  einen  Parasiten  des 
Quotidianfiel)ers  haben  wir  l)is  jetzt  noch  nicht  kennen  gelernt  und  doch 
fasste  man  früher  das  Quotidianfieber  als  eine  selbständige  Fieberart 
auf.  Aber  auch  für  die  Eutsteliungsweise  dieser  Fieber  hat  Golgi  die 
richtige  Erklärung  gegeben.  Er  wies  nach,  dass  das  Quotidianfieber 
nicht  ein  durch  eine  besondere  Parasitenart  hervorgerufenes  Fieber, 
sondern  entweder  ein  do])peltes  Tertian-  (Tertiana  duplex  sive  duplicata) 
oder  ein  dreifaclies  Quartanfieber  (Quartana  triplicata)  ist.  Diesen  Nach- 
weis konnte  er  nur  dadurcli  erl)riugeu,  dass  er  erkannt  hatte,  dass  es 
einen  ganz  bestimmt  charakterisierten  Tertian-  und  Quartanparasiten  gal) 
und  dass  der  Fieberanfall  bei  diesen  Fiel)erarten  immer  mit  der  Teilung 
der  Parasiten  zusammenfiel.  Da  er  nun  bei  den  Untersuchungen  der 
Quotidianfiel)er  immer  nur  Tertian-  oder  Quartanparasiten  und  täglich 
zur  Stunde  des  Anfalls  Teilungsformen  fand,  so  erkannte  er  ganz  richtig, 
dass  bei  einem  durch  Tertianparasiten  hervorgerufenen  Quotidianfieber 
immer  zwei  Parasitengenerationen,  die  in  Abständen  von  24  Stunden, 
bei  einem  durch  Quartanparasiten  hervorgerufenen  Quotidianfieber  aber 
drei  Generationen  von  Quartanparasiten,  die  ebenfalls  in  24stündigen 
Abständen  zur  Teilung  kamen,  im  Blute  vorhanden  waren. 

Diese  Entdeckung  Golgis  l)edeutete  einen  großen  Fortschritt  in  der 
Pathogenese  der  Malariafieber  und  macht  seinem  Scharfsinn  alle  Ehre, 
denn  auf  den  ersten  Blick  ist  der  mikroskopische  Befund  bei  einem 
dopi)elten  Tertianfiel)er  (Tertiana  duplicata  sive  duplex)  und  namentlich 
bei  einem  dreifachen  Quartanfieber  (Quartana  triplicata)  verwirrend,  weil 
man  alle  Formen:  Pinge,  hall)erwachsene,  erwachsene  Parasiten  und 
Teilungsformen  nel)eneinander  finden  kann,  so  dass  jede  Gesetzmäßig- 
keit zu  fehlen  scheint. 

Wenn  man  al)er  den  Befund  graphisch  darstellt  und  die  einzelnen 
Parasitengenerationen  in  entsprecliender  Weise  in  die  Fiebertafel  einträgt, 
so  findet  man  l)ald,  dass  Golgis  Erklärung  durchaus  richtig  ist  und  gut 
mit  dem  mikroskopisclieii  Befund  übereinstimmt.  Man  muss  dabei  natür- 
lich immer  im  Auge  behalten,  dass  die  auf  den  entsprechenden  Fieber- 
tafeln gegel)ene  Darstellung  scliematisch  ist  und  dass  im  gegebenen  Falle 
durch  die  nicht  absolut  gleiche  Entwicklungsdauer  sowohl  der  einzelnen 
Parasiten  als  auch  der  einzelnen  Generationen  kleine  Unregelmäßigkeiten 
entstehen  können. 

Das  muss  namentlich  bei  Beurteilung  der  umstehenden  Fiebertafel  be- 
rücksichtigt werden.  Denn  nach  diesem  Schema  hätten  wir  l)ei  einem 
doj)pelten  Tertianfieber  wold  ballierwachsene  Parasiten  und  Teilungs- 
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formen  nel)euemaudcr  zu  erwarten  oder  Ringe  und  erwachsene  Parasiten, 
nicht  aber  im  ersten  Palle  auch  noch  Ringe  oder  im  letzteren  Palle  auUer- 
dem  noch  halberwachsene  Parasiten:  und  doch  kommt  das  vor.  Das  hat, 
wie  bereits  gesagt,  seinen  Grund  darin,  dass  die  Entwicklung  aller 
Parasiten  nicht  zu  gleicher  Zeit  vollendet  ist,  sondern  dass  einzelne 
Individuen  früher,  andere  später  als  die  Allgemeinheit  zur  Reife  gelangen. 
Das  lässt  sich  am  besten  an  den  Teilungsformen  nachweiseu.  IMan  tindet 
nämlich  vereinzelte  Teilungsformen  schon  zwei  bis  vier  Stunden  vor  dem 
Pieberanfall  und  andererseits  auch  noch  vier  Stunden  nach  Beginn  des 
Piel)eranfalls  d.  h.  das  Alter  der  einzelnen  Ihirasiten  derselben  Gene- 
ration kann  bis  zu  8 Stunden  schwanken.  Da  das  bei  der  zweiten 
Generation  auch  der  Pall  sein  kann  und  ein  Altersunterschied  von 
12 — 1()  Stunden  auf  das  AVachstum  eines  Tertianparasiten  einen  deutlich 


/ • Fieber,  durch  I.  I’iiras.-Gen.  hervoruer. 

11 . ' . -2.  . . > 


Fig.  55.  Parasitenbefund  bei  einem 
doppelten  Tertianfieber  schematisch  . 


Fig.5().  Parasitenbefiind  bei 
einem  doppelten  Tertian- 
fieber (schematisch),  n klei- 
ner d'ertianring;  5,  halb- 
erwachsene Tertianpara- 
siten ; cfast  erwachsenerTer- 
tianparasit;  d Makrogamet 
(freie  Sphäre);  (ß  Mikroga- 
metocyt  (noch  im  roten  Blut- 
körperchen liegendj  c Poly- 
nukleärer Leiikocyt.  (Gez. 
vom  Verf.) 


feststellbaren  Kintliiss  liat,  so  werden  die  vom  Untersucher  bei  einem 
dop])elten  Tertianfieber  gefundenen  Parasitenformen  mannigfaltiger  sein, 
als  sie  das  Schema  giel)t.  Unter  Umständen  findet  man  eiten  alle  Por- 
men  nebeneinander.  Am  buntesten  gestaltet  sich  der  mikrosko])isclie 
Blutbefund,  wenn  die  beiden  vorhandenen  Parasitengenerationen  nicht  in 
24stündigen,  sondern,  wie  es  auch  vorkommt,  in  80-  oder  32stUndigen 
Abständen  voneinander  zur  Reifung  kommen  d.  h.  wenn  der  eine  Pieber- 
anfall am  Alorgen  des  einen  und  der  zweite  Pieberanfall  am  Njichmittag 
des  zweiten  Tages  auftritt.  Dann  findet  man  zu  jeder  Zeit  alle  Parasiten- 
formen nebeneinander. 

In  entsprechender  AVeise  gestalten  sich  die  ATrhältnisse  bei  einem 
do}»pelten  oder  dreifachen  (^luartanfieber. 

Eine  Quartana  duplicata  d.  h.  ein  Quartanfieber,  bei  dem  sich  nur 
zwei  Generationen  von  Quartanparasiten  im  Blute  finden,  wird  verhältnis- 
mäßig selten  beobachtet.  Die  beiden  Parasitengenerationen  kommen  auch 
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hier  für  gewöhnlich  in  24stündigen  Abständen  hintereinander  zur  Reife 
i Teilung),  so  dass  immer  zwei  Tage  hintereinander  ein  Anfall  erfolgt 
und  nur  immer  der  dritte  Tag  fieberfrei  ist.  Eine  solche  Quartana  duplicata 
kann  später  in  eine  Quartana  triplicata  übergehen.  Es  ist  also  anzu- 
nehmen, dass  in  solchen  Fällen  von  Anfang  an  drei  Parasitengenerationen 
im  Blute  waren,  dass  aber  die  dritte  so  schwach  an  Individuen  Avar,  dass 
sie  erst  nach  längerer  Zeit  einen  Anfall  hervorrufen  konnte. 

Konstruiert  man  sich  eine  Quartana  duplicata  und  triplicata,  wie  das 
auf  Fiebertafel  57  geschehen  ist,  schematisch  und  trägt  die  Entwick- 
lungsstufen der  einzelnen  Generationen  ein,  so  kann  man  sich  leicht  ein 
übersichtliches  Bild  von  dem  Zustandekommen  solcher  Fieber  und  dem 
dabei  auftretenden  Blutbefund  machen. 

Während  nun  erwartet  werden  müsste,  dass  auch  bei  Tropenfieber- 
Keuerkrankungen  ebenso  wie  bei  den  intermittierenden  Fiebern  häufig 


O Rinü('  (Jugendformal ! J. = Fieber,  durch  i . Parasiiengen.hervorger . 

■ Hatoer^acMsene  Pcvasi(aif'4-'0:)  //. --s  » » 2.  » » 

B Fru’achsene  Farasutrc (f-,-  ij  » » 3.  » » 

T/ioilujuis formen 

Fig.  57.  Parasitenbefiind  bei  einer  Quartana  duplicata  und  triplicata 

schematisch]. 

eine  Infektion  mit  zwei  Parasitengenerationen  A^orkäme  und  dass  eine 
Tropica  dujdicata  etwas  GeAvöhnliches  Aväre,  ist  dies  nicht  der  Fall. 
Ku(}e  wenigstens  giebt  an,  dass  er  bei  den  zahlreichen  einwandfreien 
NeAierkrankungen  von  ITopenfiebern  — diese  Fiel)er  stammten  alle  von 
Bord  und  ließen  sich  daher  immer  als  Keuerkrankungen  feststellen  — - 
die  er  mikroskopisch  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  niemals  ZAvei 
Generationen  von  Tropenparasiten  gleichzeitig  im  Blute  tand:  selbst 
dann  niclit,  Avenn,  Avas  auch  selten  Avar,  die  Tropenparasiten  bei  den 
Keuerkrankungen  zahlreich  waren.  Zieaiann^^  hingegen  hat  in  jüngster 
Zeit  derartige  Beobachtungen  bei  Neuerkrankungen  von  Tropenfieber 
veröffentlicht.  Er  berichtet,  dass  in  seinen  Fällen  die  Fieberkurve  nicht 
nur  einer  Continua  oder  Remitteus  gliche  sondern  dass  er  auch  im 
Fingerblute  »gleichzeitig  alle  Formen  der  Tropenparasiten,  von  den 
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kleinsten  Kingelchen  bis  zu  den  groben  Siegelringen  mit  beginnender 
Pigmentierung«  fand.  F.  Plehn  berichtet  Aelinlielies. 

Eben  hatten  wir  gesehen,  dass  aus  einer  Quartana  duplicata  eine 
Quartana  triplicata  werden  kann  und  haben  den  Vorgang  mit  Hilfe  der 
GoLGischen  Entdeckung  leicht  erklären  können.  Umgekehrt  erklärt  sich 
dank  Golgis  Untersuchung  auch  die  Thatsache,  dass  aus  einem  Quoti- 
diantieber  ein  Tertian-  oder  Quartantieber  werden  kann.  Ini  ersten 
Falle  wird  eine  Generation  der  beiden  vorhandenen  Tertianparasiten- 
generationen  steril  und  im  zweiten  Falle  zwei  von  den  vorhandenen 
drei  Quartanaparasitengenerationen.  Diesen  Vorgang  beobachtet  man 
oft,  wenn  schlecht  genährte,  malariakranke  Individuen  in  gute  llospital- 
pdege  kommen.  Hiermit  sind  indes  die  ^Möglichkeiten  in  Hezug  auf 
Veränderlichkeit  des  Fiebertypus  bei  einem  und  demselben  Kranken 


Fig.  5S.  Fieberkurve  bei  Miscbiutektion  (Tropeiifieber-  und  Tertianparasit,. 


— vorausgesetzt,  dass  jede  Keuinfektion  ausgeschlossen  ist  — noch 
nicht  erschöpft.  Denn  wir  haben  es  in  manclien  Fällen  nicht  mit  reinen 
Infektionen,  sondern  mit  Mischinfektionen  zu  thun. 

Am  häuligsten  beobachtet  man  .Alischinfektionen  von  Troj)Cn-  und 
Tertian-  oder  (^|uartanparasiten.  .Mischinfektionen  zwischen  Tertian-  und 
Quartauparasiten  sind  ja  theoretisch  auch  möglich:  ich  hal)e  aber  ])er- 
sönlich  noch  keine  beobachtet.  Auch  darf  mau  sich  nicht  vorstcllen, 
dass  die  verschiedenen  Parasiteuarteii  dauernd  nebeneinander  weiter  be- 
stehen. Es  ist  vielmehr  die  Pegel,  dass  eine  Parasitenart  die  andere 
verdrängt.  Das  hat  experimentell  zuerst  Di  Mattki  gezeigt.  PA- 
spritzte  nämlich  einem  Kranken,  der  an  einer  Quartana  litt  und  bei  dem 
nie  andere  als  (,)uartan])arasiten  gefunden  worden  waren,  Plut  ein,  das 
Tropeuparasiten  enthielt.  Das  Ergebnis  der  Impfung  war,  dass  aus  dem 
Blute  des  Im])flings  die  Quartau])arasiteu  und  mit  ihnen  die  Quartana 
verschwand,  dafür  aber  an  ihre  Stelle  die  Troi)cnparasiten  und  Tropen- 
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lieber  oder,  wie  es  damals  genannt  wnrde,  unregelmäßiges  Fieber  trat. 
Die  beiden  Parasitenarten  konnten  also  nicht  nebeneinander  bestehen, 
die  eine  verdrängte  die  andere,  ans  einem  Quartanfieber  wurde  bei  dem- 
selben Kranken  ein  Tropentieber.  Ob  mm  immer  die  später  eindringende 
Parasitenart  die  vorhandene  verdrängt  oder  welche  Verhältnisse  den 
Sieg  der  einen  Parasitenart  über  die  andere  herbeiführen,  wissen  wir 
noch  nicht,  da  in  dieser  Beziehung  noch  keine  weiteren  Versuche  an- 
gestellt worden  sind.  Thatsache  ist  jedenfalls,  dass  man  nicht  gar  zu 
selten  bei  Leuten,  die  lange  in  Gegenden  gelebt  haben,  in  denen  alle 
drei  Fieberarten  resp.  Malariaparasitenarten  zu  Hause  sind,  neben  Tertian- 
oder  Quartanparasiten  einzelne  Halbmonde  findet.  Solche  Befunde  deutet 
man  wohl  am  richtigsten  folgendermaßen:  ursprünglich  hat  eine  Infek- 
tion mit  Tropenparasiten  stattgefunden  und  erst  später,  als  die  Tropen- 
pnrasiten  bereits  bis  auf  die  Halbmonde  aus  dem  peripherischen  Blute 
verschwunden  waren,  erfolgte  die  Infektion  mit  Tertian-  resp.  Quartan- 
parasiten. fndes  man  findet  auch,  wie  die  nebenstehende  Fiebertafel 
zeigt,  den  Tropen-  und  einen  der  großen  Parasiten  nebeneinander. 
In  solchen  Fällen  muss  allerdings  die  Mischinfektion  zeitlich  ziemlich 
naheliegend  erfolgt  sein.  Bestimmte  Veränderungen  infolge  Mischinfek- 
tion zeigen  die  Fieberkurven  nicht.  Zwar  konnte  man  geneigt  sein, 
bei  der  nebenstehenden  Fiebertafel,  in  der  hohen  steilen  Spitze  (41 
eine  auf  die  Tropenfieberkurve  aufgesetzte  Tertianakurve  zu  sehen,  in- 
des solche  eigentümliche  steile  Sj)itzen  kommen  auch  bei  reinen  Tropen- 
fieberkurven (olnie  ^Miscliinfektion)  vor.  Ob  im  vorliegenden  Falle  aus 
dem  Tropenfieber  ein  Tertianfieber  geworden  wäre  oder  nicht,  lässt 
sich  nicht  sagen,  weil  Cliinin  gegel)en  worden  ist. 

Danacli  können  also  auch  aus  Tropenfiebern  Tertian-  oder  Quartan- 
fieber werden  und  umgekehrt.  Ebenso  wird  es,  theoretisch  gedacht, 
möglicli  sein,  dass  aus  einem  Tertianfieber  ein  Quartanfiefier  und  um- 
gekehrt wird.  Thatsächliche  Beol)achtungen  in  letzterer  Beziehung 
liegen  meines  Wissens  noch  nicht  vor. 

Der  Wecbsel  des  Fiebertypus  l)ei  einem  und  demselben  Kranken 
lässt  sich  also  auch  ungezwungen  durch  das  Vorhandensein  einer  Misch- 
infektion erklären  und  man  sollte  eigentlich  aunehmeu,  dass  gerade 
die  Thatsache  der  einfäclien  Krklärungsmöglichkeit  dieser  Erscheinungen 
dazu  beitragen  müsste,  die  Ansicht,  dass  es  drei  Malariaparasiten  giebt 
und  nicht  nur  eine,  als  die  richtige  auzuerkeuuen. 

Indessen  verschiedene  Autoren  und  zwar  LaveranI'^  (p.  74)  an  ihrer 
Spitze  halten  an  der  Einlieitlichkeit  der  Malariaparasiten  fest.  Sie  er- 
klären die  menscblichen  Malariaparasiten  für  einheitlich  aber  polymorph. 
Xatürlich  hat  es  für  sie  große  Schwierigkeiten,  die  eben  klargelegten 
Verhältnisse  in  befriedigender  Weise  zu  erklären.  So  lässt  z.  B.  Laveran 
die  Tertian-  und  f4uartan1iel)er  durch  schnellere  oder  kürzere  Entwick- 
lung seines  einbeitlichen  al)er  polymor})lien  Parasiten  entstehen.  Diese 
Erklärung  ist  unbefriedigend.  Denn  es  wäre  sehr  sonderbar,  wenn 
ein  Parasit,  der  eine  unregelmäßige  Entwicklungsdauer  hat,  immer 
regelmäßig  zwischen  zwei  und  dreitägiger  Entwicklungszeit  schwanken 
sollte.  Wenn  ein  Parasit  wirklich  eine  unregelmäßige  Entwicklungs- 
dauer hat,  wie  es  l)eim  Tropenfieberparasiten  der  Fall  ist,  daun  schwankt 
die  Zeit,  während  welcher  er  reift,  in  ziemlich  weiten  Grenzen.  Das 
drückt  sich  auch  in  der  sehr  verschiedenen  Länge  der  Tropenfieberan- 
fälle  aus.  Während  die  einzelnen  Tertian-  und  Quartanfieber  eine  weit- 
gehende Aehidichkeit  haben,  und  in  Bezug  auf  ihre  Kurve  fast  immer 


einander  gleichen,  fehlt  diese  Gleichmäßigkeit  heim  Tropentieher.  Da  ist 
fast  jede  Kurve  von  der  nächsten  nach  Form  und  Ausdehnung  verschieden. 

Laykuax  führt  für  die  Unität  der  Malariaparasiten  in  seinem  letzten 
großen  Werk  folgende  Gründe  au: 

1.  Die  Halbmonde  linden  sich  nicht  nur  hei  allen  Fieberarten,  sondern 
auch  mit  amöboiden  Parasiteuformen  (Jugeudformen)  zusammen  und  dann 
namentlich  stets  bei  den  Kachektischen.  Um  diese  Erscheinungen  zu  er- 
klären, müssen  also  die  Pluralisten  Mischinfektionen  sehr  häutig  annehmen. 

2.  31an  liat  durch  die  Uel)erimpfung  von  Malariahlut  nicht  immer 
heim  Geim])ften  denselben  Fieherty])us  erzeugen  können,  au  dem  der 
Stammimplling  litt.  AVeiiu  es  bestimmte  Malariaparasitenartcn  gäbe,  so 
hätten  die  Fiebertypeu  immer  die  gleiclieu  l)eim  Geimpften  und  heim 
Stammimplling  sein  müssen. 

8.  Man  liiidet  alle  Parasitenformen  in  allen  Ländern:  llalhmonde 
z.  B.  auch  in  Deutschland,  also  muss  der  Malaria])arasit  einheitlich  sein. 

4.  Mau  trilft  aller  Orten  alle  Fieberarten  nebeneinander  an.  Man 
kann  nicht  sagen,  an  dieser  Stelle  kommt  nur  Tertiana  au  jener  nur 
Quartana  vor.  Also  muss  der  ^lalariaparasit  einheitlich  sein. 

5.  Die  pathologische  Anatomie  beweist  die  Einheitlichkeit  der  Mala- 
riaheher.  Bei  allen  ]\lalariaüel)ern  hndet  man  dieselben  Erscheinungen: 
Milzschwellnng  und  ^lelanämie. 

6.  Bei  allen  Fieherarten  ist  dieselbe  Behandlung  anwendbar. 

7.  Der  Fiehertypus  kann  sich  ändern,  seihst  wenn  eine  Keuiufektion 
ausgeschlossen  ist. 

S.  Selten  fängt  in  heißen  Ländern  ein  Fieber  als  Tertiana  oder 
Ouartana  an,  gewöhnlich  als  (^inüidiana  oder  (’ontinua  und  erst  später 
verwandelt  es  sich  in  ein  4’ertiana  oder  (,)uartana. 

ß.  Fm  das  zu  erklären,  müssen  die  Pluralisten  annehmen,  dass  zu 
gleicher  Zeit  sich  verschiedene  Farasitenarten  im  Kranken  hetinden,  die 
abwechselnd  zur  Herrschaft  gelangen. 

Ich  weiß  nicht,  ob  Lavkuax  zur  Zeit  noch  an  der  Einheitlichkeit 
des  Malaria})arasiten  festhält.  Er  hat  sich  meines  Wissens  nach  der 
Entdeckung  des  Entwicklungsganges  der  Malariaparasiten  in  der  Mücke 
und  nachdem  die  llalhmonde  als  Gameten  erkannt  worden  sind,  nicht 
über  diese  Frage  geäußert.  Diese  Entdeckungen  aber  und  diejenigen 
von  P.  K(^(’ii  haben  die  lAÜire  von  der  Einheitlichkeit  des  Malaria])ara- 
siten  unhaltbar  gemacht.  Ich  will  daher  I.avkrans  Gründe,  die  die 
Einheitlichkeit  des  Malariaparasiten  beweisen  sollen,  widerlegen. 

Zunächst  hat  sich  Laveuan  gar  nicht  auf  die  deutlichen  morpholo- 
gischen LMterschiede  der  drei  ^lalariaparasitenarten  eingelassen.  Jm 
Üebrigen  ist  zu  bemerken: 

Ad  1.  Das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Halhmonden  und  Tertiaua- 
bezw.  Oin^Hanaparasiten  kann  nur  durch  ^lischinfektion  erklärt  werden. 
Das  hat  aber  nichts  Befremdliches  an  sich.  Mischinfektionen  ])arasitärer 
Art  kennen  wir  schon  lange.  Ich  erinnere  nur  an  die  Mischinfektion 
von  Tuberkelhazillen  mit  Stre])tokokken  oder  Tetragenus.  Das  gleich- 
zeitige Vorkommen  von  amöboiden  Formen  cor])S  amihoides)  und  Halh- 
monden braucht  aber  durchaus  nicht  auf  Mischiniektion  zu  beruhen,  wenn 
die  amöboiden  Formen  Jugendfornien  des  Tro])enparasiten  sind  und  es 
sich  um  einen  Tropentieberrückfall  handelt. 

Ad  2.  Es  ist  wahr,  man  hat  nicht  immer  durch  Ucberimiifung  von 
^lalariahlut  heim  Geimpften  den  Fiehertypus  erzeugen  können,  an  dem 
der  Stammimiitling  litt.  Indes  die  Stammimpflinge  waren  nicht  immer 
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einwandfrei.  Man  hat  bei  den  ersten  Versuchen  nicht  immer  darauf 
geachtet,  oh  die  Impflinge  nicht  etwa  schon  früher  einmal  an  einem 
Fiebertypus  gelitten  hatten,  der  von  demjenigen,  der  zur  Zeit  der  Ab- 
impfung bestand,  verschieden  war  und  ob  nicht  von  der  ersten  Erkran- 
kung noch  etwas  zurückgeblieben  war.  Auch  konnte  Mischinfektion 
Vorgelegen  haben.  Zu  bemerken  ist,  dass  bei  keiner  der  von  Laveran 
auf  S.  131  u.  f.  seines  Werkes  angeführten  Impfungen  angegeben  ist,  ob 
die  betreffenden  Kranken,  denen  das  Blut  entnommen  wurde,  bereits 
früher  einmal  an  einer  anderen  Fieberform  gelitten  hatten,  als  diejenige 
war,  die  zur  Zeit  der  Blutüberimpfung  bestand.  Ein  Fall  macht  eine 
Ausnahme.  Da  ist  bemerkt,  dass  von  einer  Quartana  »de  premiere 

invasion«  p.  133)  abgeimpft  wurde.  Es  wurde  beim  Geimpften  nach 

12  Tagen  eine  Quartana  mit  gleichem  Parasitenbefund  wie  beim  Stamm- 
impfling erzeugt.  Zu  dieser  Thatsache  bemerkt  Laveran  ».  . . mais  on 
peut  se  demander  si,  en  examinant  le  malade  lors  d’une  rechute,  on 
n’aurait  pas  trouve,  comme  chez  le  sujet  qui  fait  l’objet  de  l’observation 
premiere,  des  corps  en  Croissants«.  Gewiss  wäre  das  möglich  gewesen, 
wenn  inzwischen  eine  Neuinfektion  mit  Tropenfleber  stattgefunden  hätte. 
In  jüngster  Zeit  ließ  sich  Mansox  eine  Anzahl  von  Anopheles  aus 
Italien  schicken,  die  an  Kranken  gesogen  hatten,  die  an  Tertianfieber 
litten.  Sein  Sohn,  der  früher  nie  an  Malaria  gelitten  und  nie  in  Malaria- 
gegenden sich  aufgehalten  hatte,  ließ  sich  von  diesen  Anopheles  stechen. 
Er  erkrankte  an  einer  Tertiana. 

Ad  3.  Halbmonde  sind  allerdings  auch  in  Deutschland  bei  Malaria- 
kranken gefunden  worden,  aber  nur  bei  Leuten,  die  sich  ihre  Malaria- 
fleber  in  den  Tropen  oder  Subtropen  und  nicht  in  Deutschland  ge- 
holt hatten.  Bei  den  in  Deutschland  selbst  erworbenen  Fiebern,  die 
ausschließlicb  Tertian-  oder  Quartantiei >er  sind,  sind  niemals  die  dem 
Tropeii])arasiten  eigentümlichen  Hall)monde  gefunden  worden. 

Ad  4.  Es  giebt  allerdings  Plätze,  an  denen  nur  eine  bestimmte 
Fieberart  vorkommt.  Ich  erinnere  an  die  von  E.  Koch*'^  in  der  Südsee 
aufgefundenen  Quartanainseln. 

Ad  5.  Die  pathologische  Anatomie  genügt  eben  nicht,  um  die  drei 
Parasitenarten  voneinander  zu  scheiden.  Ebensowenig  wie  sie  durch 
ihre  Befunde  feststellen  kann,  ob  eine  ausgedehnte  Eiterung  und  ihre 
Folgen  durch  Sta])hylo-  oder  Streptokokken  entstanden  ist. 

Ad  6.  Es  ist  durchaus  nicht  bei  allen  Fieberarteu  dieselbe  Behand- 
lungsweise anwendbar. 

Wie  wir  im  Kapitel  Therapie  gesehen  haben,  muss  ein  Tropenfieber 
ganz  anders  als  ein  intermittierendes  (Tertian-  oder  Quartan-)  Fieber  be- 
handelt werden. 

Ad  7.  Der  Fiebertypus  kann  sich  bei  ein  und  demselben  Individuum 
ändern,  auch  wenn  eine  Neuinfektion  ausgeschlossen  ist.  Das  kann 
geschehen,  wenn  eine  Mischinfektion  vorliegt. 

Ad  8.  Diese  Befunde  erklären  sich  zum  Teil  durch  Mischinfektion, 
zum  Teil  durch  die  GoLGische  Lehre. 

Endgiltig  ist  die  Annahme  von  der  Einheitlichkeit  des  Malariaparasiten 
durch  die  Entdeckung  von  E.  Koch  widerlegt  worden,  dass  das 
Ueberstehen  einer  Malariafieberart  z.  B.  einer  Quartana  nicht  gegen  die 
anderen  (Tropica  und  Tertiana)  und  umgekehrt  immun  macht.  Wäre 
der  Malariaparasit  einheitlich  aber  polymorph , wie  Laveran  will , so 
müsste  das  Ue1)erstehen  einer  Malariafleberart  auch  gegen  die  anderen 
immunisieren. 
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R.  Rüge, 


Es  lassen  sich  also  die  Eiuwäiule  Lavekans  alle  selir  gut  Aviderlegeu, 
ohne  dass  man  zu  Künsteleien  zn  greifen  brauchte,  da,  unter  dem  Fest- 
halten au  o Parasitenarten  entwieklen  sieh  die  Erklärungen  von  selber, 
während  der  Unitarier  vieles  nur  gezwungen  oder  gar  nicht  erklären  kann. 

Die  verschiedene  Sclnvere  der  Malariaerkrankungen  hat 
nach  Golgis  Ansicht  ihren  Grund  in  der  gröberen  oder  geringeren  An- 
zahl der  im  Blute  vorhandenen  Parasiten.  Das  klingt  ja  ganz  ein- 
leuchtend, stimmt  aber  nicht  in  dieser  allgemeinen  Fassung.  Denn, 
Avie  Avir  j)ereits  gesehen  haben,  ist  das  Tropentieher  immer  das  ge- 
fährliche und  schAvere,  das  intermittierende  hingegen  stets  das  leichte 
und  ungefährliche  Fieber.  ]\lan  darf  also  zunächst  immer  nur  einzelne 
Fälle  derselben  Fieberart  miteinander  vergleichen.  Denn  Avir  können 
z.  B.  l)ei  einer  Xeuerkrankung  an  Tro])entieher  unter  Umständen  nur 
ein  oder  zwei  Parasiten  im  ganzen  Präparat  finden  (Aergl.  Fiehcr- 
tafel  08)  und  doch  hohes  Fieber  hei  scliAverem  Allgemeinleiden  haben, 
Avährend  Avir  hei  einem  intermittierenden  Fieber  zahlreiche  Parasiten  im 
Blute  hei  verhältnismäßig  geringem  Allgemeinleiden  hcohachten  können. 

AVir  müssen  also  annchmen,  dass  das  vom  Tropenlieherparasitcn  ge- 
bildete Gift  viel  gefährlicher  Avirkt  als  dasjenige  der  beiden  großen 
Parasitenarten  und  das  cs  nicht  die  Alciige  der  Alalariaparasitcn,  sondern 
an  erster  Stelle  die  Art  ist,  die  die  größere  oder  geringere  Sclnvere 
der  Erkrankung  bedingt. 

EtAvas  anders  stellen  sich  die  A erhältiiissc,  Avenn  man  Fieber  der- 
selben Art  miteinander  verglcielit.  Aber  auch  hier  stimmt  die  Annahme 
Golgis  nur  manchmal.  Oft  sehen  Avir  auch  hier  ))ci  spärlichem  Parasiten- 
hefund  hohes  Fieber  mit  ausg(‘Sprochenem  Allgemeinleiden;  heim  Vor- 
handensein von  zahlreichen  Parasiten  hingegen  Avenig  ausgesprochenes 
Allgemeinleiden  und  milden  Fii'hervntauf.  Diejenigen  Fälle  aber,  in 
denen  der  Parasitenhefund  mit  den  klinischen  Erscheinungen  üherein- 
stimmt.  sind  gCAVöhnlich  solche,  hei  denen  durch  ein  masseidiaftcs  Auf- 
treten der  Parasiten  in  kurzer  Zeit  der  'fod  des  Befallenen  herheigeführt 
AA'ird.  Solche  Fälle  kommen  aber  nur  heim  Tro])entieher  vor.  Es  sind 
dann  70—80^  der  roten  Blutkör])erchcn  inliziert  und  die  einzelnen 
Blutkör])crchen  seihst  M — Afaeh.  Bei  den  durch  die  großen  Parasiten- 
arten hervorgerufenen  intermittierenden  Fiebern  Avird  etAvas  derartiges 
nicht  beobachtet. 

Ein  ents})rechendes  A'erhältnis  zAvischen  Parasitenanzahl  und  ScliAVcrc 
der  Erkrankung  tindet  man  hei  den  intermittierenden  Fiebern  nur  dann, 
Avenn  man  solche  Fälle,  in  denen  nur  eine  Parasitengeneration  im  Blute 
vorhanden  ist,  mit  solchen  vergleicht,  in  denen  mehrere  Parasiten- 
generationen im  Blute  vorhanden  sind.  AVenn  man  also  z.  B.  eine 
(,|uartana  simplex  mit  einer  tpiio’tana  trij)lex  vergleicht,  dann  sieht  man 
Avohl,  dass  der  von  der  (,)uartana  tri])lex  Befallene  sehr  Adel  mehr  unter 
seiner  Alalaria  infolge  der  täglich  auftretenden  Anfälle  leidet  als  der- 
jenige, der  nur  jeden  Äderten  Tag  einen  Anfall  hat.  Aber  seihst  hier, 
Avenn  sich  z.  B.  die  Guartana  triplex  aus  den  verschieden  starken  An- 
fällen zusammensetzt,  entspricht  durchaus  nicht  immer  die  höhere  Anzahl 
der  vorhandenen  Parasiten  dem  schAvereren  Anfall.  Es  kann  sich  so  ver- 
halten, es  ist  aber  durchaus  nicht  die  Regel.  AA^ir  müssen  also  auch 
hier  noch  andere  Ursachen  zur  Erklärung  dieser  Erscheinungen  heran- 
ziehen und  Avir  Averden  sie  Avohl  in  einer  größeren  oder  geringeren 
Empfänglichkeit  des  Individuums  für  das  Malariaparasitengift  suchen 
müssen.  Kach  Buges  Ansicht  kann  die  größere  oder  geringere  Sclnvere 
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eines  Fieberaulalls  (vorausgesetzt  natürlich,  dass  es  sich  um  Vergleiche 
zwischen  Fiebern  derselben  Art  handelt)  durch  die  Art  der  Reifung  der 
Parasiten  erklärt  werden.  Der  genannte  Autor  machte  nämlich  die  Be- 
obachtung, dass  alle  diejenigen  Tertianfieber,  bei  denen  die  Parasiten  im 
Laufe  von  2 oder  4 Stunden  alle  zur  Reife  kamen,  mit  schwereren 
Allgemeinerscheinungen  verliefen  als  jene,  bei  denen  die  Parasiten  im 
Laufe  von  6 — 8 Stunden  reiften.  Die  erstere  Art  der  Fälle  zeichnet 
sich  klinisch  durch  auffallend  steil  aufsteigende  Kurven  und  kurze 
Fieberdauer  aus,  während  im  zweiten  Falle  die  Kurven  weit  weniger 
steil  austeigen,  die  Antälle  aber  länger  dauern.  Es  ist  also  nicht  die 
Länge  des  Anfalls  — wie  man  vielleicht  a priori  annehmen  könnte  — ein 
Zeichen  für  die  Schwere  des  Anfalls. 

Inwieweit  Anhäufung  von  Parasiten  in  den  Haargefäßen  bestimmter  Organe 
bestimmte  Kraukheitsersclieiunngen  hervorriifen  kann,  ist  noch  nicht  in  allen 
Fällen  festgestellt.  Es  kann  nur  soviel  mit  Sicherheit  gesagt  werden,  dass 
die  Anhäufung  der  Parasiten  in  den  Haargefäßen  des  Gehirns  das  Koma  und 
überhaupt  Gehiruerscheinnngen  hervorrnft.  Denn  man  hat  bis  jetzt  fast  immer 
bei  den  an  Koma  GestoiLenen  die  Gehirngefäße  mit  Parasiten  angefüllt  ge- 
funden. (Vgl.  Atlas,  Tafel  III,  Fig.  46.)  Dass  aber  die  schweren  Gehirn- 
erscheinnngen  beim  Tropenlieber  so  leicht  wieder  znrückgehen  können,  liegt 
daran,  dass  es  sich  nicht  um  Verstopfung  der  Gehirngefäße  durch  Thromben, 
sondern  el)eu  nur  durch  Parasitenhanfen  handelt,  einer  lebendigen  Masse,  die 
sich  ohne  Schwierigkeit  bald  wieder  lösen  kann. 

Ob  aber  die  angeblich  zugleich  mit  den  Fieberanfällen  anftretenden  dysente- 
rischen und  choleraähnlichen  Erscheinnngen  auf  Anhäufung  der  Parasiten  in 
den  Haargefäßen  des  Darmes  znrückgeführt  werden  können,  ist  bis  jetzt  eben- 
sowenig entschieden,  wie  die  Frage  der  Entstehung  der  sogenannten  Malaria- 
pnenmonie.  Denn  in  diesen  Beziehnngen  liegen  meines  AVissens  noch  keine 
mikroskopischen  Befunde  vor. 

E])ensowcnig  wie  wir  mit  Siclierheit  in  jedem  einzelnen  Falle  er- 
klären können,  warum  das  eine  Alal  eine  Malariaerkrankuug  derselben 
Fieberart  leicht,  das  andere  Mal  schwer  verläuft,  ebensowenig  können 
wir  das  Zustandekommen  der  Rückfälle  erklären.  AVir  wissen  zwar, 
dass  es  ganz  bestimmte  Gelegenlieitsursachen  wie  Erkältung,  intensive 
Sonnenbestrahlung,  Durchnässung,  Diätfehler  u.  s.  w.  sind,  die  einen 
Rückfall  auslösen  können,  wir  wissen  auch,  dass  die  Quartaua  am 
meisten  und  zugleich  zu  den  hartnäckigsten  Rückfällen  neigt,  dass  diese 
Neigung  zu  Rückfällen  bei  der  Tertiana  weniger  und  l)eini  Tropenfieber  am 
wenigsten  ausges])rochen  ist,  und  wir  wissen  auch,  dass  Rückfälle  um  so 
häufiger  sind,  je  ungenügender  die  Behandlung  war.  AVir  können  aber 
niclit  angeben,  weslialb  die  Alalariaparasiten  die  Fähigkeit  besitzen,  diese 
Rückfälle  herv(H'zurufen  und  in  welcher  Form  sie  sich  im  Körper  während 
des  Zeitraumes  zwischen  den  einzelnen  Rückfällen  befinden.  Kommt 
es  ja  doch  aucli  vor,  dass  Rückfälle  ohne  nachweisbare  Ursache  auf- 
treten.  ln  dieser  Beziehung  bietet  die  Malaria  dieselben  Erscheinungen 
dar  wie  die  Syphilis,  der  sie  in  manchen  anderen  Bezieliungen  außer- 
dem noch  ganz  auffallend  ähnlich  ist. 

Dass  wir  es  bei  den  Malariafiebern  mit  echten  Rückfällen  und  nicht 
mit  Neuinfektionen  zu  thun  haben,  beweisen  die  Fälle,  in  denen  die 
Rückfälle  nach  dem  Verlassen  von  Malarialändern  auf  See  oder  in 
malariafreien  Ländern  auftreten,  wo  Neuansteckungen  ausgeschlossen 
sind.  Schwieriger  ist  die  Frage;  ob  Rückfall  oder  Neuinfektion  — in 
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einem  Malarialaude  zu  beantworten.  Audi  können  wir  mit  Sicherheit 
noch  nicht  augeben,  bis  zu  welchem  Zeitpunkt  die  Malariaparasiten 
Ivlickfälle  hervorrnfeu  können.  Wenzel  nahm  seiner  Zeit  au,  dass 
jedes  Fieber,  das  innerhalb  eines  halben  Jahres  nach  einer  Nenerkrankun»* 
aiiftrat,  ein  llückfall  wäre.  BruxnerJ''^  setzte  diese  Zeit  auf  1 Jahr  hinauf. 
Mit  Sicherheit  kann  man  die  Zeit,  während  welcher  lüickfälle  noch 
auftreten  können,  natürlich  auch  nur  bei  Leuten  feststelleu,  die  früher 
in  Malarialäudern  malariaintiziert  waren  und  dann  Jahrelang  in  malaria- 
freien  Ländern  gelebt  haben.  Indes  so  leicht  zu  übersehende  Verhält- 
nisse trifft  man  in  ^lalarialändern  nicht  an  und  man  hat  daher  iukJi 
sicheren  Anhaltspunkten  gesucht,  um  auch  da  noch,  wo  die  betreff'enden 
Individuen  immer  wieder  Neuiufektionen  ausgesetzt  sind,  einen  Ilückfall 
von  einer  Keuerkrankung  unterscheiden  zu  können.  Das  ist  bis  jetzt 
aber  noch  nicht  vollständig  gelungen,  denn  die  Blutuntersuchung,  die 
man  zu  diesem  Zwecke  herangezogen  hat,  hat  den  gewünschten  Aufschluss 
noch  nicht  gegeben,  wenn  sie  uns  auch  in  manchen  Beziehungen  weiter 
geholfen  hat.  Denn,  wenn  wir  z.  B.  bei  einem  Manne,  der  früher  einmal 
an  einem  Tro})enffeber  gelitten  hat,  später  bei  einem  zweiten  Fiebcr- 
anfall  Tertianjiarasiten  linden,  so  wissen  wir  ganz  genau,  dass  kein 
BückfalL  sondern  eine  Nenerkranknng  vorliegt.  S(*hwieriger  aber  ist 
diese  Frage — ob  Rückfall  oder  Xcuerkrankung — zu  entscheiden,  wenn 
man  bei  der  zweiten  Erkrankung  dieselbe  Rarasitenart  wie  bei  der  ersten 
Erkrankung  findet.  Handelt  es  sich  um  Tertiana,  so  ist  auch  mit  Hilfe 
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darüber  keine  genügenden  Erfahrungen  — denn  da  sollen  die  Gameten 
erst  bei  den  Rückfällen  auftnden,  während  sie  bei  der  Tertiana  bereits 
nach  dem  ersten  Fieberanfall  erscheinen.  Beim  Tro])cnfieber  steht  es 
in  der  JJiat  so,  dass  die  Gameten  (Halbmonde)  erst  am  Ende  durch  Chinin 
nicht  abgekürzter,  langdauernder  Erstlingsliebcr  oder  bei  Rückfällen  er- 
scheinen. Findet  man  also  bei  einem  Fieberanfall,  der  im  Anschluss  an 
ein  früheres  'rropenlieber  auftritt,  von  vornherein  Halbmonde  im  Blute,  so 
weiß  man,  es  handelt  sich  um  einen  Rückfall. 

Aber  nicht  nur  durch  das  Auftreten  der  Gameten  werden  die  Rück- 
fälle einzelner  Fieberurten  charakterisiert:  der  ganze  Rarasitenbefund 
gestaltet  sich  manchmal  bei  den  Rückfällen  anders  als  bei  den  Xcu- 
erkranknngen.  Das  ist  namentlich  beim  Tro])enlicber  der  Fall.  Und 
das  erklärt  das  Unregelmäßige  in  Form  und  Auftreten 
der  Fiebcrrückfälle  bei  dieser  Fieberart.  Die  Ent- 
wicklung der  Rarasiten  wird  nändich  ganz  unregel- 
mäßig. Während  wir  bei  Xeuerkrankungen  ein 
bestimmtes  Verhältnis  zwischen  Fie)>erkurve  und 
l’arasitenwachstum  hatten,  also  in  bestimmten  Fieber- 
stadien bestimmte  Rarasitenformen  fanden,  verhält  sich 
dies  nur  bei  einer  kleinen  Anzahl  von  Rückfällen  so. 
Man  findet  bei  den  Tropenfieberrückfällen  meistens  in 
allen  Fieberstadien  alle  Arten  von  Tropenringen- 
nebeneinander oder  auch  nur  große  Tro])enringe  mit 
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der  Blutuntersuchung  die  Frage:  ob  Rückfall  oder 
zu  entscheiden.  Bei  der  (,)uartana  ist  es  angeblich  möglich 
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Fig.  59.  Parasiten- 
fund  bei  chronischem 
Tropenfieber.  Sche- 
matisch. Gez.  V.  Ver. 


nud  ohne  Gameten  Halbmonde^.  Dazu  kommt,  dass 
man  die  Parasiten  bei  den  sogenannten  kleinen  Fiebern  nur  so  lauge  im 
Blute  antrifft,  als  der  Fieberanfall  dauert,  d.  h.  während  einer  oder  einiger 
Stunden.  Unmittelbar  nach  dem  Anfall  können  sie  bereits,  auch  ohne  dass 
Chinin  gegeben  worden  wäre,  aus  dem  Blute  v erschwunden  sein.  Bei  den 
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Rückfällen  der  intermittierenden  Fieber  bleibt  die  Reg’elmäßig'keit  der 
Entwicklnng  der  Parasiten  eine  lange  Zeit  gewahrt,  iiamentlich  bei  der 
Quartana.  Indes  auch  hier  kann  es  yorkommen,  dass  man  z.  B.  bei 
einem  Tertiantieberrückfall  erwachsene  Formen  findet  \mä.  den  nächsten 
Anfall  für  kurz  bevorstehend  hält,  ohne  dass  er  dann  eintritt.  Die  Pa- 
rasiten kommen  eben  nicht  mehr  zur  Teilung:  auch  ohne  dass  Chinin 
gegeben  worden  wäre. 

Diese  Zustände  leiten,  wenn  keine  energische  und  richtige  Chinin- 
behandlung cingeleitet  wird,  allmählich  zur  Malariakachexie  über,  die 
nichts  weiter  als  den  höchsten  Grad  der  chronischen  Malariainfektion 
mit  ihren  Folgen  darstellt.  Unter  diesen  Folgen  sind  unheilbare  Schäden 
der  Funktionen  gewisser  Organe,  so  des  Knochenmarkes,  der  Milz  und  der 
Leber  zu  ])egreifen.  Die  Blutbildung  findet  nicht  mehr  in  normaler  Weise 
statt.  Andere  Organe  werden  dadurch  in  Mitleidenschaft  gezogen  und 
in  ihren  Funktionen  geschädigt,  kurz  der  ganze  Kör})er  ist  siech.  Dal)ei 
werden  Malariaparasiten  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  von  Malaria- 
kachexie gefunden.  Im  Gegenteil,  sie  fehlen  sehr  häufig  und  wenn  sie  über- 
haupt gefunden  werden,  dann  sind  sie  nur  in  spärlicher  Anzahl  vorhanden. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  Kranke  der  Art  allen  anderen  Infektionen 
leicht  zugänglich  sind.  Ich  fasse  daher  alle  die  besonderen  Leiden,  die 
wie  furunkulöse  Hautgeschwüre,  Gangrän,  Hornhauterkrankungen  und 
Venenentzündungen  alle  als  direkte  Folgen  der  Malariainfektion  aufge- 
fasst worden  sind,  als  Krankheiten  sui  generis  auf,  die  Sekundärinfek- 
tionen vorstellen. 

Schwer  unterzul)ringen  ist  die  sogenannte  larvierte  Malaria.  Denn 
sie  kommt  sowohl  l)ei  akuter  als  auch  l)ei  chronischer  Malaria  vor. 
Dal)ci  ist  es  schwer  zu  definieren,  was  eigentlich  unter  diesem  Ausdruck 
zu  begreifen  ist.  Es  handelt  sich  um  ])eriodisch  wiederkehreude  Stö- 
rungen vorwiegend  im  Gel)iete  des  Nervensystems,  die  entweder  fieber- 
los oder  unter  geringen  Temperatursteigerimgen  verlaufen  und  auf  Chinin 
prompt  znrückgehen.  Diese  Erscheinungen  sind  nicht  nur  klinisch,  son- 
dern auch  liakteriologisch  schwer  zu  deuten.  Denn,  wie  wir  gleich  sehen 
werden,  findet  man  bin  dm-  sogenannten  larvierten  Malaria  nur  in  seltenen 
Fällen  Malariaparasiten. 

Am  liekanntestini  in  dieser  Beziehung  sind  die  Xeuralgieen  und  unter 
diesen  wieder  die  Trigeminusneuralgieen.  Am  meisten  befallen  wird  der 
N.  supraorbitalis.  Aber  auch  andere  Erscheinungen  werden  beobachtet 
und  zur  larvierten  Malaria  gerechnet:  periodisch  einsetzende  Kopfschmer- 
zen, ])eriodisch  wiederkehrendes  (Jefühl  von  Niedergedrücktseiu  oder  von 
Hinfälligkeit.  In  solchen  Fällen  suchte  Ziemaxn  vergelilich  nach  Malaria- 
parasiten und  doch  wurden  die  Beschwerden  durch  Chinin  gehoben.  Kur 
Zakhauiane,  der  im  Kaukasus  18^  larvierte  Fieber  unter  320  Malaria- 
fällen (Soldaten)  lieobachtete,  fand  Parasiten.  (Citiert  nach  Manxabeeci.) 

Umgekehrt  findet  man  manchmal  bei  Leuten,  die  häufig  an  Malaria- 
fiebern gelitten  haben,  dauernd  Parasiten  im  Blute,  ohne  dass  die  Be- 
treffenden erhebliche  Krankheitserscheinungen  zeigten.  Das  ist  bis  jetzt 
am  häufigsten  bei  der  Infektion  mit  dem  Tropenfieberparasiten  beobachtet 
worden.  Ein  solches  Verhalten  kann  nur  durch  einen  gewissen  Grad 
von  Immunisierung  erklärt  werden  und  an  solche  Thatsachen  schließt 
sich  die  Frage  an:  Kann  überhaupt  volle  Immunität  gegen  Malaria 
erworben  werden? 

Früher  wurde  diese  Frage  von  allen  Seiten  unbedingt  verneint.  Es 
hieß:  eine  Infektion  mit  Malariafieber  prädisponiert  zu  weiteren  Er- 
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Je  öfter  jemand  au  Malariafiebern  gelitten  bat,  desto  em- 
ptanglicber  wird  er  für  eine  neue  Infektion.  Die  Erfaliruug  schien 
diesen  Satz  zu  bekräftigen  und  das  Felilscblagen  der  Imimmisierungs- 
versuclie  Cellis  den  Satz  zu  bestätigen.  Celli  nahm  an,  dass  Iminu- 
nität  gegen  Malaria  nur  durch  Kachexie  zustande  käme. 

Wie  bereits  im  Kapitel  Epidemiologie  erwähnt,  hat  R.  Koch  nicht 
nur  gezeigt,  dass  es  eine  Immunität  gegen  ]\lalaria  giebt,  sondern  er 
hat  uns  auch  gezeigt,  wie  sie  zustande  kommt. 

Er  verfolgte  nämlich  ein  durch  Chinin  nicht  beeinflusstes  Tropentieber 
durch  alle  seine  Stadien  und  fand,  dass  im  Laufe  eines  solchen  Fiebers 
die  einzelnen  Anfälle  an  Dauer  und  Schwere  allmählich  abnahmen,  dass 
zugleich  mit  dem  Milderwerden  der  einzelnen  Anfälle  sich  die  Gameten 
(Halbmonde)  einstellten  und  dass  diese  Gebilde  also  die  beginnende 
Immunisierung  anzeigen.  Auf  diese  AVeise  begann  die  Immunisierung 
des  Euroj)äers.  Das  Zustandekommen  der  Inmmnisierung  bei  Naturvölkern 
wies  er  durch  seine  epochemachenden  Untersuchungen  in  Neu-Guinea 
nach.  Die  Einwände,  die  gegen  seine  Lehre  erhoben  wurden,  sind  bereits 
im  Kapitel  Epidemiologie  besprochen  und  widerlegt  worden.  (Vergl. 
S.  767  und  S.  768.) 

Das  sogenannte  spontane  Ausheilen  von  Alalariafiebern  d.  h.  das 
allmähliche  Aufhören  und  schlieBliche  gänzliche  AArschwinden  von  Fieber- 
anfällen ohne  Chinintherapie  ist  demnach  ebenfalls  als  ein  mehr  oder 
weniger  vollständiger  Immunisierungsvorgang  aufzufasseu  und  nicht  als 
lediglich  durch  Lhagotcytose  bedingt.  Bei  einem  solchen  Immunisierungs- 
prozess werden  nach  Rl’(;i:s  Beol)aehtungen  bei  T(‘rtiantiebern  bis  zu 
50^^  Gameten  gei>ildet  und  (äne  Alenge  Farasiten  — 8chizonten  uiid 
Gameten  — gehen  kurz  nach  ihrer  Entstehung  wieder  zu  Grunde. 
Solche  dem  I'ntergang  verfallene  Parasiten  kommen  beim  Tertian- 
j)arasiten  nicht  über  die  Entwicklungsstufe  des  kleinen  Tertianringes 
hinaus.  Da  b(‘ginnt  ihr  Plasma  l)ereits  zu  schrumpfen  und  un- 
durehsichtig  zu  w(*rden.  Alan  orkennt  das  daran,  dass  bei  solchen 
schrumpfendem  Ringen  die  Inmmtläehe  weil!  (‘rscheint,  während  sie  sonst 
wie  die  BlutkürjK'rclumsub.stanz  gefärbt  ist,  weil  diese  durchschimmert. 
Wichtiger  ist,  dass  das  Chromatin  dieser  sehrum])fenden  Ringe  nicht 
mehr  in  der  Form  des  scharf  begrenzten,  kompaktem,  runden  oder  ovalen 
Kornes,  sondern  als  verwaschener  Fh’ck  erscheint  oder  schon  fast  ganz 
verhu'en  gegangen  ist. 

Eine  besondere  Bcs])rcchung  erfordert  die  Pathogenese  des  Schwarz- 
wasserfiebers (Febris  biliosa  haemoglobinurica , tievre  bilicuse  hema- 
turifpie,  black  water  fever). 

Das  Schwarzwassertieber  besteht  in  einem  ausgedehnten  Zerfall 
der  roten  Blutkörperchen.  Die  AJenge  der  zerfallenen  roten  Blut- 
körperchen ist  so  grol),  dass  die  Leber  das  ganze  freigewordene 
Hämoglobin  nicht  mehr  in  Gallenfarbstoff  verarbeiten  kann,  dass  es 
vielmehr  zum  grollen  Teil  noch  durch  die  Nieren  ausgeschieden 
werden  muss.  Durch  die  massenhaften  llämoglobinschollen,  die  sich  in 
der  Zirkulation  befinden,  werden  aber  die  Harnkanälchen  vorüber- 
gehend oder  dauernd  verstopft  und  es  tritt  Anurie  ein.  So  weit  sind  sich 
die  Autoren  über  das  AATsen  des  Schwarzwassertiebers  einig.  Ueber 
die  Ursache  des  massenhaften  Zerfalls  der  roten  Blutkörperchen  sind 
aber  verschiedene  Aleinungen  vorhanden. 

1.  Schwarzwasserfieber  ist  die  schwerste  Form  der  Alalariaerkran- 
kungen.  (Diese  Ansicht  ist  jetzt  fast  allgemein  aufgegeben. ; 
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2.  Schwarzwasseriieber  ist  eine  Malariaerscheiuung  (F.  Plehn^^). 

Der  genannte  Autor  spricht  sich  folgendermaßen  aus:  »lieber  die 

wichtigste  Komplikation  der  afrikanischen  Malaria,  das  Schwarz  Wasser- 
fieber, Avill  ich  an  dieser  Stelle  nur  wenige  Worte  sagen.  Meine  Auf- 
fassung, dass  es  eine  Malariaerscheinung  ist,  welche  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  — aber  keineswegs  immer  — durch  Chinin  ausgelöst 
wird,  ist  neuerdings  wieder  durch  die  Untersuchungen  der  englischen 
Malariakommission  bestätigt  worden,  welche  in  allen  vor  Ausbruch  der 
Hämoglobinurie  untersuchten  Fällen  Malariaparasiten  fand*),  die  mit 
demselben  verschwanden.  Chinin  war  keineswegs  in  allen  Fällen  vorher 
genommen  worden**).  Es  handelt  sich  offenbar  um  die  gelegentliche 
Bildung  eines  Blutgiftes  durch  die  Malariaparasiten,  welches  die  Blut- 
körper ganz  außerordentlich  geneigt  zum  Zerfall  macht;  dieser  selbst 
erfolgt  dann  meist  auf  den  Einfluss  einer  weiteren  Schädlichkeit  hin  — 
in  praxi  weitaus  am  häufigsten  auf  den  des  Chinins.  Ich  denke  mir 
das  Verhältnis  des  Schwarzwasserflebers  zur  Malaria  ähnlich,  wie  das 
der  diphtheritischen  Lähmung  oder  der  sekundären  Nephritis  zur  primären 
Infektion.  Was  der  Grund  dafür  ist,  dass  das  Schwarz  Wasserfieber  in 
einzelnen  Malariagegenden  vorkommt  und  in  anderen  nicht,  dass  es 
ferner  in  Afrika  wenigstens  an  Boden  gewinnt,  darüber  können 
wir  freilich  einstweilen  nur  Hypothesen  aufstellen.  Vielleicht  steht  das 
in  Beziehung  zur  Verbreitung  bestimmter  Arten  der  Malariamücken«. 
(Vergleiche  die  Ansicht  von  R.  Koch  auf  S.  808.) 

3.  Schwarz  Wasserfieber  ist  eine  Krankheit  sui  generis  (Yersix, 
Sambon  1^). 

4.  Jedes  Schwarz  Wasserfieber,  das  nach  einer  Chiningabe  folgt,  ist 
eine  Chininvergiftung  (Veketas  [1858?],  Tomaselli  [18741,  R.  Koch 
[1898]  Stephexs  A Christophers  11900]ij. 

Ad  2.  Die  Gründe,  die  dazu  führten,  das  Schwarzwasserfieber 
als  eine  Malariaerscheinung  anzusehen,  waren  folgende.  Erstens 
wird  Schwarzwasserfieber  nur  in  Gegenden  beobachtet,  in  denen  schwere 
Malariafieber  heimisch  sind.  Zweitens  werden  nur  Leute  davon  be- 
fallen, die  vordem  öfter  an  Malariafiebern  gelitten  oder  gerade  einen 
Malariaanfall  haben.  Drittens  wurden  in  einer  Reihe  von  Fällen 
Malariaparasiten  bei  Schwarzwasserfieberkranken  gefunden.  Viertens 
hat  ein  Schwarzwasserfieberanfall  viel  Aehnlichkeit  mit  einem  schweren 
Malariaanfall.  Gegen  diese  Annahme,  dass  das  Schwarzwasserfieber 
lediglich  eine  Malariaerscheinung  ist,  muss  folgendes  eingewendet 
werden.  Aus  den  ganz  richtigen  Beobachtungen  (Nr.  2)  geht  nichts  weiter 
hervor,  als  dass  durch  Aufenthalt  in  gewissen  Malariagegenden  und 
durch  wiederholtes  Ueberstehen  von  Malariafiebern  eine  Disposition 
zu  Schwarzwasserfiebererkrankuugen  geschafieu  wird.  Malariaparasiten 
sind  allerdings  bei  Schwarzwasserfieberkranken  gefunden  worden  und 
zwar  alle  3 Mahiriaparasitenarten  i^),  aber  mit  geringen  Ausnahmen 
(S  S.  19)  stets  in  so  geringen  Mengen,  dass  die  schweren  Krankheits- 

*)  Das  sind  5 Fälle  (i,  S.  18/19). 

läiRi.STOPiiERS  & Steriiens  {K  S.  28)  geben  an,  dass  sie  bei  den  von  ihnen 
beobachteten  Fällen  von  Scdnvarzwasserfieber  nie  imstande  waren,  mit  Sicherheit 
zu  sagen,  dass  kein  Chinin  vorher  genommen  war.  Der  englische  Text  (b  S.  21) 
lautet:  »Among  our  own  cases  we  have  not  met  with  one  in  which  quinine 
could  be  excluded  beyond  all  doubt,  but,  on  the  contraiy,  the  blackwater  followed 
more  orless  closely  alter  the  quinine.«  Daniels  berichtet,  dass  er  das  nur  in 
eine.m  Falle  konnte.  Er  schreibt:  I only  know  of  one  case  in  which  no  drug 
had  been  taken  (b  8.  50/. 
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ersclieinnug’en  in  gar  keinem  Verliältnis  zu  der  Anzalil  der  vorliandenen 
Parasiten  standen.  Diese  wenigen  Parasiten  konnten  also  nicht  gut  so 
schwere  Schädigungen  auslösen,  wie  sie  das  Schwarzwassertieber  mit 
sich  bringt.  Umgekehrt  können  ^lalariaparasiten  masseuliaft  im  Blute 
sein,  ja  es  können  30^  bis  80^  der  roten  Blutkörperchen  intiziert  sein, 
ohne  dass  Schwarzwassertieber  zum  Ausbruch  kommt. 

Ad  3.  Yersin  glaubte  den  Schwarzwassertieberbacillns  im  Urin  ge- 
funden zn  haben.  Diese  Entdeckung  hat  sich  aber  nicht  bestätigt. 
Samuox  hingegen  glaubt,  dass  das  Schwarzwassertieber  deshalb  eine 
Krankheit  sui  geueris  ist,  weil  es  auf  ganz  bestimmte  31alariagegenden 
beschränkt  ist:  ()st-  und  Westafrika,  Cayenne,  ^ladagaskar,  Sardinien, 
Sizilien  und  Griechenland,  in  Indien,  Algier  und  Italien  aber  fast  ganz 
fehlt.  Außerdem  nähmen  die  Schwarzwassertiebererkrankungen  durch- 
aus nicht  in  dersell)en  Weise  wie  die  ^Malariatieber  in  bestimmten  Jahres- 
zeiten au  lläutigkeit  zu  bezw.  ab,  sondern  erschienen  vollkommen  un- 
abhängig von  dem  Gange  der  Malariatiebcr.  Zum  Schluss  endlich 
hätte  das  Schwarzwassertieber  eine  große  Achnlichkeit  mit  dem  Texas- 
ticber  der  Rinder.  Dass  gerade  das  (icgenteil  der  Fall  ist,  werden  wir 
später  noch  sehen. 

(iegen  die  Ansicht,  dass  es  sich  bei  dem  Schwarzwassertieber  um 
eine  Krankheit  sni  generis  handelt,  spricht  der  Umstand,  dass  fast  nur 
Leute  daran  erkranken,  die  früher  an  .Malaria  gelitten  liaben.  Die 
Malaria  muss  also  die  l)is])osition  dazu  mit  schallen. 

Ls  wäre  aber  denkbar,  dass  in  den  so  disponierten  Körper  ein  ]\likro- 
organismus  cindränge,  der  das  Schwarzwassertieber  hervorriefe.  Diese 
Annahme  ist  aber  gar  nicht  nötig.  Denn,  - wie  wir  gleicli  sehen  werden, 
kennen  wir  bereits  das  Gift,  das  in  (h‘r  weitaus  ühcn'wiegenden  Mehr- 
zahl  der  Fälh‘  in  dem  durch  ^lalariati(‘l)er  dafür  em])fänglich  gemachten 
Köi*j)er  den  Schwarzwasscrtieheranfall  anslöst.  Der  Umstand,  dass  es  ein 
(üft  ist,  das  den  Anfall  hervorruft,  und  dass  dieses  Gift  jederzeit  dem 
Körper  einverleiht  werden  kann,  erklärt  auch  die  Thatsache,  dass  die 
Schwarzwasserlieber  unabhängig  v(ni  der  .Malariamorhidität  auftreten. 

Ad  4.  Diejenigen,  die  in  dem  Schwarzwasserlicher,  das  nach  einer 
(’hiningahe  auftritt,  eine  ( 'hininvergiftung  sehen,  stützen  sich  auf  die 
oft  heobachtetc  'riiatsache,  dass  in  zahlreichen  Fällen  von  Malarialiebern, 
in  denen  Chinin  gegehen  wurde,  durchschnittlich  4 Stunden  s])äter  — 
also  auf  der  Höhe  der  Chininwirkung — der  Schwarzwasserfieberanfall 
eintrat,  dass  das  Schwarzwassertieber  vorübergiiig,  sobald  das  Chinin 
ausgesetzt  wurde  und  dass  sofort  ein  neuer  Anfall  sich  einstellte,  sobald 
wieder  (’hinin  gegeben  wurde.  Allerdings  kommen  auch  vereinzelte 
Fälle  vor,  in  denen  wenige  'fage  si)äter  eine  zweite  Chinindosis  an- 
standslos vertragen  wird,  (»bgleich  die  erste  einen  Schwarzwasserfieber- 
anfall hervorrief.  Wir  müssen  uns  diese  Frsclieinung  so  erklären,  dass 
in  solchen  Fällen  alle  gegen  ('hinin  wdderstandsunfähigen  roten  Blut- 
körperchen durch  die  erste  ('liiDingabe  zerstört  wurden  und  daher  die 
zweite  Chiningabe  keine  mehr  zn  zerstören  fand,  also  auch  keinen 
Schwarzwasserfieberaufall  auslösen  konnte.  (R.  K(.)Cir.) 

Kuu  stehen  aber  diejenigen,  die  in  dem  Sch warzwasser- 
fieberanfall , der  auf  eine  (Uiiningabe  folgt,  eine  reine 
Chininvergiftung  sehen,  keineswegs  auf  dem  Standpunkt, 
dass  jedes  Scliwarzwasserfieber  eine  ('hininvergiftung  ist 
und  (lass  der  S chwarzwasserfieberanfall  mit  der  Malaria 
nichts  zu  thun  hätte.  Ich  hebe  das  besonders  hervor,  weil  aus  der 
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Arbeit  K.  Kochs  über  Schwarz  Wasserfieber  gefolgert  worden  ist,  dass 
dieser  Autor  jeden  Zusammenhang  zwischen  Malaria  und  Schwarz- 
wasserfieber in  Abrede  stellt. 

Koch  fasst  vielmehr  den  Schwarzwasserfieberanfall  »als  einen 
ganz  selbständigen  Krankheitsprozess,  welcher  mit  der  Malaria 
nicht  in  einem  unmittelbaren  Zusammenhang  steht,«  auf.  »Cfanz 
allmählich  wurde  ich  durch  die  sich  mir  aufdrängenden  Thatsachen  ge- 
zwungen, meine  ursprüngliche  ^Meinung,  dass  das  Schwarzwasserfieber  eine 
besondere  Modifikation  der  Malaria  sei,  aufzugeben  und  dahin  geführt,  es 
für  einen  Intoxikationszustand  zu  halten.«  Weiterhin  heißt  es,  nachdem 
davon  die  Kede  gewesen  ist,  dass  das  Schwarzwasserfieber  nur  in  ganz 
bestimmten  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  vorkommt:  »das 
Klima  an  und  für  sich  bietet  also  keine  genügenden  Anhaltspunkte  für 
das  Zustandekommen  der  Disposition.  Aber  auch  vorübergegangene 
Anfälle  von  Tropenfieber  allein  können  die  Disposition  nicht  schaffen; 
denn  in  vielen  Gegenden,  wo  das  Tropenfieber  herrscht,  fehlt  das 
Schwarzwasserfieber,  und  wir  haben  außerdem  gesehen,  dass  es  auch 
bei  Menschen  vorkommt,  welche  an  der  gewöhnlichen  Tertiana  leiden 
oder  gelitten  haben.  Wenn  es  somit  weder  das  Klima  allein,  noch 
eine  der  beiden  Malariaarten  allein  sein  können,  welche  die  Disposition 
zum  Schwarzwasserfieber  erzeugen,  dann  werden  wir  schließlich  zu  der 
Annahme  gedrängt,  dass  der  Kombination  dieser  beiden  Faktoren, 
wenigstens  in  erster  Linie,  diese  Wirkung  zuzuschreiben  ist.« 

K.  Koch  scheidet  also  streng  zwischen  den  Faktoren,  die  die  Dis- 
position zum  Schwarz  Wasserfieber  schäften  — Malariafieber  und  lOima 
bestimmter  tropischer  und  subtropischer  Gegenden  — und  dem  Schwarz- 
wasserfieberanfall selbst,  der  eben  in  den  meisten  Fällen  durch  eine 
(diiningabe  hervorgerufen  wird.  So  fiind  F.  Plehn  in  56  % seiner 
Schwarzwasserfieberfälle,  A.  Plehn  in  87^,  Doering  in  97^,  dass 
Chinin  den  Anfall  auslöste,  und  Stephens  ^ Christophers  (^,  S.  28) 
geben  an,  dass  sie  ül)erhaupt  in  keinem  Fall  von  Schwarzwasserfieber, 
den  sie  beobachteten , mit  Sicherheit  die  Chininwirkung  als  Ursache 
ausschließen  kounteii,  weil  die  Europäer  in  Afrika  die  kleinen  Chinin- 
dosen, die  sie  prophylaktisch  zu  nehmen  gewohnt  waren,  gar  nicht 
rechneten,  sondern  nur  größere,  dass  aber  andererseits  der  Schwarzwasser- 
fieberanfall stets  frülier  oder  später  dem  Chinin  folgt.  Auch  Daniels  (^,  S.50] 
berichtet,  dass  er  nur  einen  Fall  von  Schwarzwasserfieber  sah,  der 
ohne  vorherige  Chiningabe  zum  Ausbruch  kam.  In  der  weitaus  größten 
Anzahl  der  Fälle  ist  also  das  Scliwarzwasserfieber  eine  Chininvergiftung. 
Dass  auch  andere  ^Medikamente,  wie  Antipyrin  und  Phenacetin  oder 
Pfianzengifte  oder  Durchnässungen  und  starke  Abkühlungen  nach 
großen  körperlichen  Anstreugungen  Hämoglobinurie  alias  Schwarz- 
wasserfieber hcrvorrufen  können,  war  Koch  wohl  bekannt  und  er  hat 
dies  auch  in  seiner  Arbeit  erwähnt. 

Aber  auch  die  Thatsache,  dass  er  in  mehr  als  der  Hälfte  der  von 
ihm  beobaehteten  Schwnrz Wasserfieber  keine  Malariaparasiten,  und  da, 
wo  er  sie  fand,  diese  mit  einer  Ausnahme  nur  spärlich  antraf,  spricht 
dafür,  dass  der  Schwarzwasserfieheranfall  nicht  durch  die  Malariapara- 
siten an  sich  hervorgerufen  wird;  namentlich  wenn  man  noch  in  Betracht 
zieht,  dass  in  Fällen,  in  denen  30^  bis  80X  der  roten  Blutkörperchen 
mit  Malariaparasiten  infiziert  sind,  kein  Schwarzwasserfieber  ausbricht. 
Beim  Texasfieber  liegen  die  Verhältnisse  aber  gerade  umgekehrt,  da  ist 
die  Hämoglobinurie  um  so  stärker,  je  mehr  Parasiten  im  Blute  sind. 
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Auf  demselben  Standpunkt  wie  Kocii  stehen  Stephens  und  Ciiui- 
STOPHERS,  die  ihre  Erfahrungen  in  folgenden  Sätzen  zusammenfassen: 

1)  Das  Schwarzwasserlieber  hängt  ursächlich  mit  der  Malaria  zu- 
sammen, kann  aber  nicht  als  Malariatieberanfall  betrachtet  werden. 

2)  Das  Chinin  ist  in  der  größten  Mehrzahl  der  Fälle  die  unmittel- 
bare Ursache  desselben. 

3)  Es  giebt  auch  nicht  eine  einzige  Thatsache,  die  dafür  spräche, 
dass  ein  besonderer  Mikroorganismus  die  Ursache  des  Schwarzwasser- 
tiebers  ist.  Schwarzwasserlieber  gleicht  der  paroxysmalen  Hämoglobi- 
nurie und  vielleicht  der  Hämoglobinurie  der  Pferde  sehr  viel  mehr  als 
dem  Texaslieber. 

Einen  Schritt  vorwärts  in  der  Erkenntnis,  in  welcher  AUeise  die 
Disposition  zum  Schwarzwasserticber  erworben  wird,  scheint  uns  die 
Arbeit  von  Kleine"  gebracht  zu  hal)en.  Dieser  Autor  S(*hreibt: 
» . . . Koch  . . . glaubt,  . . . da.'^s  durch  eine  gehörige  Chininprophy- 
laxe die  Alalaria  und  mit  ilir  — in  der  überwiegenden  Alehrzahl  der 
Fälle  — das  Scliwarzwassciiicber  ausgerottet  werden  kann.  Eine  un- 
vollständige Chininpro])hylaxc,  die  nicht  ausrciclicnd  vor  Alalaria  schützt, 
prädisponiert  hingegen  zum  Schwarzwasserlielier,  denn  nun  wirken  Plas- 
modien und  Chinin  vereint  schädigend  auf  den  Organismus.  Gerade 
die  jetzt  vielfach  für  genügend  gehaltene  Dosis  von  0,5  g })er  os  scheint 
in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  an  der  Erzeugung  der  Disposition 
zum  Scliwarzwasserlicber  beteiligt  zu  sein.«  In  jüngster  Zeit  berich- 
teten Ruge^'’  und  ScHLAYEiO^  über  zwei  cntsjirecliende  Fälle,  in  denen 
selbst  nach  regelmäßigem  Gebrauch  von  0,5  g-Dosen  — alle  5 Tage 
genommen  — Schwarzwasscrlieber  auftrat.  Fisch giebt  an,  dass  Leute, 
die  regelmäßig  alle  12  Tage  1,0  g ('hiniu  nahmen,  vom  Schwarzwasser 
befreit  blieben,  dass  aber  Leute,  die  »entweder  gar  kein  Chinin  oder 
nur  halbgrammwcise,  wohl  auch  noch  in  unregelmäßigen,  mehr  oder 
weniger  langen  Zeiträumen  nehmen«,  an  Schwarzwasserlielier  erkrankten. 

vSolltc  die  Ansicht  K.  Kociis  über  das  Zustandekommen  der  Dis- 
])osition  zum  Schwarzwassertieber  durch  w(‘iterc  Beobachtungen  bestätigt 
werden,  so  wäre  uns  allerdings  durch  die  Kocii-SciiROEOERSche  Pro- 
])hylaxe  eine  AValfe  zur  Ausrottung  des  Schwarzwasserfiebers  in  die 
Hand  gegeben. 
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VIII.  Die  echten  Malariaparasiten  (Hämosporidien) 

der  Vögel. 

Vögel  können  verschiedene  Blutparasiten  beherbergen.  Echte  Malaria- 
parasiten sind  bis  jetzt  aber  nur  2 bei  ihnen  gefunden  worden,  nämlich 
das  Proteosoma  (Haemamoeba  relicta,  Cytosporon  danilewskyi) 
und  das  Halte ridium  (Haemop roteus).  Die  Verbreitung  dieser 
beiden  echten  Malariaparasiten  entspricht  ungefähr  derjenigen  der 
menschlichen  Malariaparasiten. 

Vollständig  bekannt  ist  der  Entwicklungsgang  nur  heim  Proteosoma 
(Cytosporon).  Vom  Halteridium  kennen  wir  nur  einzelne  Bruchstücke 
der  Entwicklung. 

I.  Proteosoma  Labbe  (Cytosporon  danilewskyi,  Haemamoeba  relicta  , 

Das  Proteosoma  ist  über  die  Tropen  und  Suhtropen  weit  verbreitet,  aber 
auch  in  Deutschland  und  Frankreich  gefunden  worden.  Je  wärmer  das 
Land,  desto  weiter  verbreitet  und  desto  stärker  tritt  die  Infektion  bei 
den  Vögeln  auf.  Befallen  sind  meistens  Sperlingsvögel,  aber  auch  bei 
Turmfalken,  Bussarden,  Krähen  und  Tauben  ist  das  Proteosoma  gefunden 
worden.  Dabei  ist  es  selten,  dass  die  natürlich  intizierten  Tiere  Krank- 
heitserscheinungen zeigen.  In  Deutschland  ist  die  Proteosoma-Infektiou 
der  Sperlinge  von  Kuge^  und  von  v.  WasielewskD  eingehend  studiert 
worden,  nachdem  Fuoscii'^  als  erster  das  Vorkommen  des  Proteosomas 
in  Deutschland  ^Weissensee  h.  Berlin)  festgestellt  hatte. 

Die  nachstehende  Tabelle  gie))t  einen  Ueherblick  über  das  zeitliche 
Vorkommen  der  Proteosoma-Infektiou  bei  S])erlingen  in  Deutschland. 


Das  zeitliche  Vorkommen  des  Proteosoma  hei  Sperlingen  in  Deutschland 

(nach  Rege  v.  Wasielewski). 


Monat 

Prozentzahl  der 
infiziert  gefun- 
denen Sperlinge 

Zalil  der 
untersuchten 
Tiere 

Stärke  der  Infektion. 

Oktober 

20 

Prozent 

53 

Gewöhnlich  1 — 5 Parasiten  in  einem  Präparat, 
Imal  8,  2 mal  10 — 15  Parasiten 

November 

1«) 

> 

43 

1 — 5 Parasiten  im  Präparat 

Dezember 

0 

» 

7 

— » gefunden 

Januar 

0 

» 

21 

— » ^ » 

Eet)ruar 

s 

» 

12 

1 — 5 Parasiten  in  einem  Präparat 

März 

12 

» 

1() 

Nach  V.  AV'asielewski 

April 

27 

» 

15 

1 — 5 Parasiten  in  einem  Präparat 

Mai 

1Ö 

» 

19 

1-5  » » » 

Juni 

» 

24 

1-5  » » » 

Juli 

August 

September 

J laö 

;> 

{ 40 

1 Nach  V.  Wasiblewski 

1 — 5 Parasiten  in  einem  Präparat, 

1 mal  22  Parasiten  in  einem  Präparat 

’ HO 

» 

20 

A.  Entwicklungsgang  des  Proteosoma  im  Vogel  (Sehizogonie) . 

Am  besten  lässt  sich  der  Parasit  an  künstlich  infizierten  Kanarien- 
vögeln studieren. 

Untersucht  man  das  Blut  eines  stark  intizierten  Vogels,  am  besten 
also  das  eines  künstlich  intizierten  Kanarienvogels,  so  tindet  man  stets 
alle  Entwicklungsstufen  des  Parasiten  nebeneinander.  Da  sich  schon 
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scharf  umgTeiiztc 


selbst  die  kleinsten  Formen  deutlich  als  helle, 
von  der  Substanz  der  roten  lllutkürperchen  abheben  und 
zeitig:  ein  feines  Pigmentkorn  enthalten,  an  dem  sie  sofort  zu  erkennen 


Flecke 
schon  früh- 


sind,  so  kann  man  hier  — im  Gegensatz  zu  dem  für  die  Untersuchung 
auf  menschlichen  Malariaparasiten  empfohlenen  Verfahren  (vergl.  S.  777) 
— die  Untersuchung  stets  im  frischen  (nativen)  Präparat  vornehmen. 

des  Pro- 
Fleck, 

Pigmentkörnchen  versehen.  Der  Parasit  sitzt 
des  Blutkörperchens.  Er  kann  sich  aber  auch 
neben  dem  Kern  ansicdcln.  Fehlt  aber 
das  Pigmentkörnchen,  so  ist  der  Parasit 
ni(dit  mit  Sicherheit  zu  erkennen,  weil 
ilim  die  amöboide  Beweglichkeit  fehlt. 
Der  Parasit  Avächst  und  bildet  sehr 
bald  mehr  Pigment.  AV ährend  seines 

AVachsens  dreht  er  den  Kern  des  Blut- 
köriierchens  sehr  oft  (pier  oder  schiebt 
ihn  auf  die  Seite.  (AVas  das  gleich  nach- 
her zu  l)es])rechende  Halteridium  nicht 
thut.)  Dahei  kommt  cs  auf  die  Grölle, 
die  das  Proteosoma  erreicht  hat,  gar 
nicht  an.  Oft  tindet  man  verhältnismäBig 
kleine  Proteosoma- Individuen,  die  den 
Kern  schon  gedreht  hahen,  während  grö- 
bere ihn  noch  in  seiner  natürlichen  Lage 
gelassen  haben.  Auch  kommt  es  vor, 
dass  das  Lroteosoma,  ähnlich  wie  das 
Halteridium,  den  ganzen  Kern  umwächst, 
ohne  ihn  zu  drclien.  Ein  solches  AVachstum 
ist  aber  selten.  AVährend  nun  im  frischen 
I‘rä])arat  die  halberwachsenen  Parasiten 
als  scharf  begrenzte,  meist  kreisrunde 
Gel)ilde  erscheinen,  dii‘  die  Blutkörperchen 
zwar  nicht  in  ihrer  Größe  oder  Farbe, 
wohl  aber  in  ihrer  Form  verändern  — 
gestalten  oder  an  irgend 
ausbuchten  — haben  die 
von  ihnen  befallenen  Blut- 
Zur  Teilung  schicken  sich 
noch  nicht  die  Hälfte  des 


Die  jüngste  mit  Sicherheit  erkennbare  Entwicklungsstufe 
teosoma  erscheint  als  kleiner,  runder,  heller,  scharf  umgrenzter 
mit  einem  winzigen 
meist  an  einem  Pole 


birnenförmig 


Fig.  60.  D;is  zeitliche  A'orkommen 
des  Proteosoma  bei  Sperlingen 
in  Deutschland. 

Nach  Ru(;e  und  v.  AA^a.-^ielew.ski. 

einer  Stelle 

'reilungsformen  verwaschene  Ränder  und  die 
köri)crchen  sind  meistens  rund  geworden, 
die  Parasiten  schon  sehr  häutig  an,  wenn  sie 
Blutkörperchens  ausfüllen.  Sclion  dann  ist  ihr  Pigment  in  einem  Klumpen 
vereint  und  die  Umrandung  des  Parasiten  wird  verschwommen.  Parasiten, 
die  sich  so  frühzeitig  teilen,  zerfallen  in  0 — 8 junge  Parasiten,  die 
entweder  in  Gänseblümchen-  oder  in  Fächerform  angeordnet  sind. 
Teilungsformen  dieser  Art  drehen  den  Kern  stets  quer.  Es  kann  aber 
der  Parasit  das  Blutkörperchen  auch  fast  oder  fast  ganz  ausfüllen  und 
sich  dann  erst  teilen.  Dann  werden  meist  12 — 15  junge  Parasiten  ge- 
bildet und  der  Kern  sehr  oft  ganz  ausgestoßen.  Die  Blutkörperchen  selbst 
haben  dann  stets  ihre  wetzsteinförniige  Gestalt  verloren  und  sind  in  die 
Breite  gezogen,  birnenförmig  oder  rund  geworden.  Dann  platzt  der  Rest 
der  Blutkörperchenhülle  und  die  jungen  Parasiten  treten  ins  Blut,  um 
ihren  Entwicklungsgang  wieder  von  vorne  zu  beginnen. 
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Neben  diesen  soeben  beschriebenen  Parasitenformen,  die  die  asexuale 
Entwicklung’sreihe  vorstellen,  finden  wir  nun  aber  auch  noch  die  Gameten. 
Der  erwachsene  männliche  Gamet  erscheint  meist  als  runder,  auffallend 
blasser  aber  stark  pigmentierter  Körper.  Da  er  meistens  einen  Durch- 
messer von  Blutkörperchenkernlänge  hat,  so  ist  das  befallene  Blut- 
körperchen immer  stark  in  die  Breite  gezogen.  Der  Parasitenkörper 
ist  so  blass  und  durchsichtig,  dass  er  bei  oberflächlicher  Betrachtung 
zunächst  nur  an  seinem  starken  l’igmentgehalt  zu  erkennen  ist.  Das 
Pigment  ist  gelbbraun,  beweglich  und  über  den  ganzen  Parasitenleib 
unregelmäßig  zerstreut.  Der  Kern  des  Blutkörperchens  ist  für  gewöhn- 
lich ausgestoßen,  seltener  zur  Seite  gedrängt. 

Der  weibliche  Gamet  erscheint  oft  als  langgestrecktes  Oval,  dessen 
Längsdurchmesser  denjenigen  des  Bhitkörperchenkernes  um  das  IY2 fache 
an  Länge  übertreffen  kann.  Er  enthält  ebenfalls  Pigment,  aber  bei 
weitem  nicht  so  viel  und  namentlich  nicht  in  so  groben  Körnern  als 
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Fig.Ol.  Entwickliiiig  des  rroteosoma.  Romanowsky-Präparat.  CA  = Chromatin. 
1.  Jngendtörmen.  Doppelinfektion.  2 n.  3.  Halberwachsene  Formen.  Kern  des  be- 
fallenen Hlutkörperchens  beiseite  geschoben.  Blutkörperchen  in  ihrer  Form  ver- 
ändert. 4 — 7.  Verschiedene  'Feihingsformen.  Blutkörperchenkern  teils  beiseite  ge- 
schoben, teils  gedreht,  teils  ausgestoßen.  8.  Mikrogametocyt.  Die  runden  schwarzen 
Körner  sind  IMgment,  die  feinen  Striche  Chromatinfäden.  9 u.  10.  Makrogameten. 
Blutkörperchenkern  ausgestoßen.  11.  Doppelinfektion  mit  einem  Mikrogametocyten 
und  einem  in  der  Teilung  begriffenen  Schizonten.  Blutkörperchenkern  zur  Seite 
gedrängt.  >Nach  Zeichnungen  des  Verf.) 

der  rnäimliche  Gamet.  Auch  liat  das  Pigment  des  weiblichen  Gameten 
die  Neigung,  sich  an  verschiedenen  Stellen  etwas  zusammenzuziehen. 
Das  Plasma  ist  fein  granuliert  und  erscheint  daher  etwas  dunkler  als 
dasjenige  des  männlichen  Gameten.  Aber  ebenso  oft  wie  der  weibliche 
Gamet  als  Oval  erscheint,  ebenso  oft  erscheint  er  als  Scheibe,  die  in 
der  Mitte  des  Blutkör])ercliens  liegt.  Auch  bei  dieser  Form  ist  der  Blut- 
körperchenkern gewöhnlich  ausgestoßen.  Halbmond  formen  werden 
bei  den  Gameten  des  Protensoma  nicht  beobachtet. 

Die  Blutkörperchen  sind  oft  2 und  Stach  infiziert.  Dann  sitzt  ge- 
wöhnlich der  eine  Teil  der  Parasiten  in  dem  einen,  der  andere  Teil  in 
dem  anderen  Pol  des  Blutkörperchens.  Zwischen  beiden  liegt  der  quer 
gedrehte  Kern.  Die  Substanz  des  Blutkörperchens  zeigt  nur  wenig 
Veränderungen.  Nur  manchmal  erscheint  sie  etwas  blasser,  als  unter 
normalen  Verhältnissen.  Die  Dauer  der  Entwicklung  des  Proteosoma 
lässt  sich  nicht  feststellen,  da  man  stets  alle  Entwicklungsstufen  zu- 
gleich  im  Blute  vorfindet.  Die  Inkubationszeit  beträgt  4 — 6 Tage.  (Nach 
V.  Wasip^lewski  bis  14  Tage.) 
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E.  Rüge, 


Die  Stärke  der  lufektiou  kann  sehr  verschieden  sein.  Während 
Rüge  ])ei  natürlich  intizierten  Sperlingen  hier  in  Deutschland  für  ge- 
wöhnlich nnr  1 — 5 Parasiten  im  ganzen  Präi)arat  fand  und  mir  einmal 
22,  kann  die  Infektion  bei  Kanarienvögeln,  die  durch  Einspritzung  von 
liroteosomahaltigem  Blute  iutiziert  sind,  l)is  auf  und  90^  der 

Blutkörperchen  steigen  und  zwar  können  sowohl  rote  als  auch  weiße 
Blutkörperchen  intiziert  sein.  Natürlich  intizierte  Sjierlinge  zeigen  nie 
Krankheitserscheinungen,  und  von  künstlich  intizierten  Sperlingen  starb 
bei  Buges  Untersuchungen  nur  ein  einziger  an  seiner  Proteosoma-In- 
fektion.  Die  Kanarienvögel  hingegen  erliegen  der  Infektion  häutig. 

Während  die  Infektion  liei  künstlich  intizierten  Kanarienvögeln  akut 
verläuft  und  nach  den  Untersuchungen  von  B.  Kocii  Immunität  hinter- 
lässt, verläuft  sie  bei  Sperlingen  sowie  Finken  und  bei  durch  Mücken  in- 
tizierten Kanarienvögeln  chronisch  (Zeitdauer  4 Wochen  und  länger  nach 
V.  Wasielewskis  Angaben).  Ueber  das  ^'erhalten  der  Parasiten  im 
Tierkörper  ist  noch  zu  bemerken,  dass  sie  nicht  die  Eigentümlichkeit 
haben,  sich  in  bestimmten  Organen,  wie  in  Milz,  Knochenmark  oder 
Gehirn  anzuhäufen.  Sie  sind  durch  den  ganzen  Körjier  ziemlich  gleich- 
mäßig verteilt  und  linden  sich  nur  zahlreicher  im  Herzblut.  Das 
Pigment  ist  allerdings  weitaus  am  stärksten  in  der  Milz  angehäuft,  die 
bis  auf  das  ß und  4 fache  ihres  urs])rüuglichen  A'olumens  vergrößert 
sein  und  chokoladenbraun  werden  kann,  während  sie  bei  gesunden 
Vögeln  ein  zartes  Botbraun  zeigt. 

Der  feinere  Bau  des  Proteosoina  lässt  sich  leicht  mit  Hilfe  der 
Bomaxowskv- Färbung  klarlegen.  Ebenso  wie  bei  den  menschlichen 
]\Ialaria})arasiten  färbt  sich  die  Kernsubstanz  {(’hromatin)  rot  und  das 
Plasma  hellblau.  Schon  die  Jüngste,  kleinste  Form,  die  im  frischen 
Präparat  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen  ist,  sobald  das  charakte- 
risierende Pigmentkörnchen  fehlt,  hat  ihr  deutlich  hervortretendes, 
leuchtend  rotes  riiromatinkorn.  dem  eine  Wenigkeit  hellblau  gefärbtes 
Plasma  anhängt.  Mit  dem  weiteren  Wachstum  des  Parasiten  hält  das 
Wachstum  des  Chromatins  nicht  gleichen  Schritt.  Erst  kurz  vor  der 
Teilung  fängt  das  (’hromatin  an,  leblmft  zu  wachsen,  dabei  teilt  es 
sich  in  2,  dann  4 und  8 oder  Hi  'feile,  und  an  jedes  neugehildete 
riiromatinkorn  legt  sich  ein  gleich  großer  hellblau  gefärbter  Plasmateil 
an.  Die  so  zustande  kommende  Teilungsform  hat  die  größte  Aehn- 
lichkeit  mit  der  Teilungstigur  des  Tropentieberiiarasiten.  Im  übrigen 
aber  zeigt  das  Proteosoina  in  seiner  Entwicklung  nicht  so  scharf  von- 
einander getrennte  Stufen  wie  die  menschlichen  Malariaparasiten. 

Sein  Wachstum  ist  ein  einfaches  Zunehmen  an  Größe.  Es  fehlen 
sowohl  die  für  die  menschlichen  Malariaparasiten  so  charakteristischen 
Bing-  wie  Bandformen. 

Deutlich  zu  erkennen  sind  die  erwachsenen  Gameten.  Die  männlichen 
Individuen  (Mikrogametocyten,  Fig.  01,  Kr.  8),  fallen  durch  ihr  schwach 
graurot  oder  graugrünes  Plasma,  ihren  starken  Chroniatiugehalt  f Plasma: 
Chromatiu  ==  I : 1)  und  ihr  reichliches  grobkörniges , gelbbraunes 
Pigment  auf.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  III  und  Tafel  V,  Fig.  139.) 
Die  AVeibchen  Makrogameten  haben  intensiv  blau  gefärbtes  iÜasma, 
wenig  aber  leuchtend  rotes  (Jhromatin  und  weniger  Pigment.  Das 
Pigment  ist  feinkörniger  als  beim  Mikrogametocyten  und  erscheint 
schwarz.  (Vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  112,  Tafel  A^,  Fig  138  und  Fig.  61, 
Kr.  9 und  10.^  Ob  das  Pigment  beim  Männchen  regelmäßig  gelbbraun 
und  beim  AA'eibchen  immer  schwarzbrauu  ist,  lässt  sich  im  frischen 
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Präparat  nicht  immer  mit  Sicherheit  entscheiden.  Im  gefärbten  verhält 
es  sich  aber  fast  durchgehend  so,  dass  der  männliche  Gamet  gelb- 
braunes, der  weibliche  schwarzhraunes  Pigment  zeigt.  Doch  will  es 
mir  scheinen,  als  ob  die  dunklere  Farbe  des  Pigmentes  beim  Weibchen 
dadurch  hervorgerufen  wird,  dass  es  auf  dem  tief  dunkelblau  gefärbten 
Plasma  liegt  und  daher  das  Licht  nicht  so  durchscheinen  kann,  wie 
beim  Männchen,  dessen  Plasma  fast  farblos  ist. 

B.  Die  Entwicklung  des  Proteosoma  in  der  Mücke  (Sporogonie). 

Die  geschlechtliche  Weiterentwicklung  des  Proteosoma  geht  in  der 
gemeinen  Stechmücke  Culex  ])ipiens  fvAX  der  Wulf)  vor  sich  (vergl. 
Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  113  — 115  und  119 — 125,  135,  136).  Tötet  man 
einen  Culex  pipiens  unmittelbar  nachdem  er  proteosomahaltiges  Blut 
gesogen  hat,  so  findet  man,  dass  die  Gameten  aus  den  roten  Blutkör- 
perchen ausgetreten  und  vollkommen  rund  geworden  sind.  Die  männ- 
lichen Gameten  iMikrogametocyten)  bilden  Mikrogameten  (Geißeln),  so 
wie  es  bei  den  menschlichen  Malariaparasiten  beschrieben  worden  ist, 
die  Geißeln  (Mikrogameten  dringen  in  die  weiblichen  Gameten  (Makro- 
gameten) ein  und  die  Kopulation  ist  vollendet.  Diesen  Vorgang  kann 
man  schon  im  frischen  Vogelblut  direkt  unter  dem  Mikroskop  im  hän- 
genden Tropfen  beobachten,  wenn  man  nach  Kossels^  Vorschlag  in  einen 
hängenden  Tro])fcn,  der  O,6proz.  Kochsalzlösung  zu  Vogelblutserum 
im  Verhältnis  von  1 : 9 enthält,  so  viel  Vogelblut  hineinhringt,  als  an 
der  KSpitze  eines  Platindrahtes  liängen  bleibt. 

Die  weitere  Entwicklung  der  befruchteten  Weibchen  d.  h.  die  Bil- 
dung der  Würmclicn  (Ookineten)  lässt  sich  aber  nur  im  Mückenmagen 
heol)achten.  Untersuclit  man  also  den  51ageninhalt  von  Mücken  (Culex  pip.) 
12  Stunden,  naehdem  i)roteosomahaltiges  Blut  gesogen  worden  ist,  so 
findet  man  die  AVdirmchen  (Ookineten),  die  den  Halbmonden  des  mensch- 
lichen Troj)entieher})arasiten  sehr  ähnlich  sein  können  und  wie  diese 
Pigment  enthalten.  (Vergl.  Atlas  Tafel  IV,  Fig.  114,  115.)  Nach  weiteren 
36  Stunden,  also  nachdem  im  ganzen  48  Stunden  nach  dem  Blutsaugen 
vergangen  sind,  sind  die  AVürmchen  (Ookineten)  aus  dem  Magen  ver- 
schwunden, dafür  bildet  man  aber  jetzt  an  der  Außenseite  des  Mücken- 
magens (Alitteldarm)  glashelle,  runde  Kugeln  (Cysten,  Zygoten),  die  halb 
bis  doppelt  so  groß  als  ein  menschliches  rotes  Blutkörperchen  sind  und 
einzelne  lebhaft  bewegliche  Pigmentkörnchen  enthalten.  (Vergl.  Atlas, 
Tafel  V,  Fig.  123,  124  und  135  und  136.)  Diese  Kugeln  wachsen  sehr 
schnell  und  liahen  mich  5 Tagen  etwa  den  sechsfachen  Durchmesser  wie 
am  ersten  Tage  ihres  Daseins.  Nun  fangen  sie  an,  in  ihrem  Inneren 
Tocliterkugeln  Sporohlasten , Blastophoren)  zu  bilden.  Diese  können 
bereits  z.  T.  eine  feine  Strichelung  zeigen.  Sicher  tritt  diese  Strichelung 
al)er  in  den  nächsten  Tagen  allgemein  auf.  Diese  Strichelung  deutet 
an,  dass  der  Inhalt  der  einzelnen  Tochterkugeln  anfängt,  sich  in  Sichel- 
keime (Si)orozoiten'  umzuwandeln.  Die  Tochterkugeln  verschwinden 
scheinbar  und  die  ganze  Cyste,  die  nunmehr  auf  das  8 — 10  fache  ihrer 
ursprünglichen  Größe  angewachsen  ist,  zeigt  eine  feine  scheinbar  un- 
regelmäßig angeordnete  Strichelung.*)  Die  Cyste  platzt  nun,  die  Sichel- 


*)  Die  Bildung  der  Blastophoren  (Sporohlasten)  ist  von  Grassi  auf  das  ein- 
gehendste studiert  und  beschrieben  worden.  Ich  begnüge  midi  damit,  diese  Ent- 
wicklung in  grol3en  Zügen  wiederzugeben. 
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11.  Kujje, 


keime  (vergl.  Atlas.  Tafel  IV,  Fig.  125,  126]  treten  einzeln  oder  noch 
an  ihren  Enden  strahlenförmig  zusammenhängend  in  die  Leibeshöhle  der 
Mücke,  werden  vom  Lynii)hstroni  aufgenommen  und  in  Massen  in  den 
beiden  Speicheldrüsen  nnd  zwar  vorwiegend  in  deren  mittleren  Lapi)en 
abgelagert.  10  Tage*)  nach  dem  Blutsaugen  tindet  man  dann  die 
Speicheldrüsen  der  betreffenden  Mücke  vollgestoi)ft  mit  Sichelkeinien 
(Sporozoiten,  Zygotoblasts,  bhists,  germinal  rods;. 

Die  dicht  gedrängt  in  den  Speicheldrüsen  liegenden  Sichelkeime 
bilden  ein  feines  Gitterwerk  und  sind  dann  oft  schwer  zu  erkennen. 
Liegen  sie  einzeln,  so  treten  sie  deutlich  hervor.  Kur  muss  man  sich 
hüten,  sie  mit  sogenannten  rseudonavicellen  (Guassi)  zu  verwechseln. 
Diese  Gebilde  sehen  ihnen  außerordentlich  ähnlich  und  unterscheiden 
sich  von  ihnen  nur  durch  ihre  Starre  und  AVetzsteinforni.  Sie  sind 
unbeweglich.  Wahrscheinlich  stellen  sie  eine  krystallinische  Aus- 
scheidung vor.  Die  einzelnen  Sichelkeime  hingegen  sind  lanzcttlich 
und  zeigen  sogar,  während  sie  noch  in  den  Speicheldrüsenzellen  cinge- 
schlossen  sind  — vorausgesetzt,  dass  sie  einzeln  liegen  — eine  lang- 
same Bewegung:  sie  beugen  und  strecken  sich.  Jeder  einzelne  Sichel- 
keim ist  ein  hyalines  Gebilde,  das  etwa  l‘/-2  so  hing  als  ein  rotes 
Blutkörperchen  (menschliches)  und  8 — 10  mal  so  lang  als  breit  ist.  ln 
seiner  Mitte  tindet  sich  ein  heller  Fleck  (Kern).  Bringt  man  eine  Spei- 
cheldrüse, die  Sichelkeime  vom  Broteosoma  entliiilt,  in  Kochsalzlösung 
oder  noch  besser  in  Vogelhliitserum,  dem  eine  S])ur  Yogelblut  heige- 
mischt  ist,  und  beobachtet  das  rrii])arat  bei  41*’  C.,  so  treten  die 
Sichelkeime  sehr  bald  aus.  Sie  schwirren  lebhaft  zwischen  den  roten 
Blutkörperchen  umher  und  bohren  lebhaft  an  ihnen  herum,  als  ob  sie 
eindringen  wollten,  thun  es  aber  nicht.  < ff’t  nehmen  sie  die  Form  eines 
grichischen  o oder  eines  großen  griechischen  il  an,  auch  legen  sie  sich 
in  Bingform  zusammen,  so  dass  sie  einem  grolhm  Tertianring  gleichen, 
schnellen  aber  stets  bald  wieder  auseinander.  Die  lebhafte  Beweglich- 
keit der  Sichelkeime  wird  nach  2 — 5 Stunden  schwächer  und  hört  dann 
gänzlich  auf.  Die  gut  beweglichen  Sichelkeime  zeigen  sich  gegen  vor- 
übergehende Schädigungen  ziemlich  widerstandsfähig.  In  Mücken  sind 
sie  24 — 36  Stunden  nach  dem  4’ode  der  Tiere  noch  beweglich.  Auch 
überstellen  sie  es  z.  B.  ganz  gut,  wenn  sie  bei  37 C.  eingetrocknet 
und  erst  nach  5 Minuten  wieder  aufgeschwenimt  werden.  Auch  ein 
Zusatz  von  ^ Formalin  hat  keinen  wesentlichen  Einlluss  auf  ihre 
Beweglichkeit. 

Die  Entwicklung  des  Broteosoma  vollzieht  sich  aber  nur 
dann  in  der  eben  beschriebenen  Art  und  Weise,  wenn  die 
infizierten  Culices  sich  in  einer  Temperatur  befinden,  die 
zwischen  24  und  30°  ('  schwankt. 

Bei  den  Untersuchungen  des  Magens  der  mit  Broteosoma  infizierten 
Mücken  tindet  man  nun  häutig,  dass  neben  den  mit  normalen  Sichel- 
keimen angefiillten  Cysten  (Zygoten,  Bhistophoren,  Sporobhisten)  auch 
solche  Vorkommen,  die  mit  eigentümlichen,  braunen,  S-förmig  gekrümm- 
ten Gebilden  angefüllt  sind,  die  die  ganze  Cyste  schwarzbraun  erscheinen 
lassen  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  127  und  135).  Manche  dieser  Ge- 
bilde sind  nicht  S-förmig,  sondern  einfach  sichelförmig  gekrümmt  oder 
aber  stäbchenförmig.  Schon  Bo.ss'  der  diese  schwarzen  Cysten  fand, 


*,  Manchmal  finden  sicli  schon  am  7.  Tage  Sichelkeinie  in  den  Speicheldrüsen. 
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sprach  die  Meinung-  ans,  dass  es  sich  um  Involutiousformen  der 
Sichelkeime  handeln  dürfte.  Er  nannte  die  schwarzbraunen  Keime 
»black  spores«  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  129).  Ich  möchte  Vor- 
schlägen, sie  nach  ihrem  Entdecker  als  Rosssche  Keime  zu 
bezeichnen. 

Dadurch,  dass  es  mir  gelang,  Cysten  mit  gelbbraunen 
Sichelkeimen  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  127)  zu  finden  und 
Uebergangsformen  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  128)  zwischen 
diesen  und  den  Rossschen  Keimen,  konnte  ich  nachweiseu, 
dass  die  Rossschen  Keime  thatsächlich  aus  den  Sichel- 
keimen her  Vorgehen.^  Sehr  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  In- 
volutionsformen. Denn  die  Rossschen  Keime  halten  sich  im  hängenden 
Tropfen  bei  Zimmertemperatur  V4  Jahre  lang  unverändert  und  Fütterungs- 
versuche an  Mückeularven  sind  bis  jetzt  resultatlos  geblieben. 

Dass  aber  die  Rossschen  Keime  eine  zweite  Art  der  Malariaübertragung 
vermitteln,  wie  dies  von  einzelnen  Autoren  angenommen  worden  ist,  ist 
nicht  anzunehmen.  Denn  die  in  vitro  bei  Körperwärme  gehaltenen  Ross- 
schen Keime  zerlielen  in  kurzer  Zeit,  nachdem  sie  sich  zu  runden  Ge- 
bilden aufgebläht  hatten,  während  die  bei  Zimmertemperatur  gehaltenen 
unverändert  blieben.  Diese  Beobachtungen  sprechen  dafür,  dass  diese 
Keime  innerhalb  warmblütiger  Organismen  zerfallen. 

Man  findet  die  Rossschen  Keime  sehr  viel  häufiger  bei  Mücken, 
die  sich  an  proteosomakranken  Sperlingen  als  bei  solchen,  die  sich  an 
proteosomakraiiken  Kanarienvögeln  infiziert  haben. 

Wesentlich  anders  geht  die  Entwicklung  des  Proteosema  in  der 
Mücke  bei  niedrigeren  Temperaturen  vor  sich.  Schon,  wenn  die  Tem- 
peratur zwischen  15'^  und  23^^  C.  schwankt,  wird  die  Entwicklung  der 
Cysten  (S])oroblasten)  wesentlich  verlangsamt  und  hört  bei  Temperaturen, 
die  zwischen  16  und  20‘^  C.  schwanken,  ganz  auf.  Bei  den  erstge- 
nanüten  Temperaturen  linden  sich  18,  28  und  35  Tage  nach  dem  Blut- 
saugen noch  sichelkeimhaltige  Cysten  am  Magen  neben  leeren  Cysten- 
hüllen und  zahlreichen  degenerierten  Cysten.  Es  sind  zwar  auch  die 
Speicheldrüsen  vollgesto])ft  von  Sichelkeimen;  aber  die  Sichelkeime  sind 
nur  noch  z.  T.  beweglich  und  zwar  sind  sie: 

18  Tage  nach  der  Infektion  gut  beweglich. 

28  » » » » mäßig  beweglich. 

45  » » » » z.  T.  unbeweglich,  z.  T.  gut  beweglich. 

Danach  scheint  es,  dass  sich  nur  ein  Teil  der  Sichelkeime  länger 
als  IV2  ^tonat  lebend  in  den  Speicheldrüsen  halten  kann.  Ob  die 
Sichelkeime  a1)er  in  den  Speicheldrüsen  überwintern  können,  lässt  sich 
aus  diesen  Befunden  nicht  feststellen.  In  dieser  Beziehung  giebt  das 
zeitliche  Verhalten  der  Proteosomainfektion  einen  Anhalt.  Vom  Februar 
bis  zum  April  steigt  bei  uns  in  Mitteldeutschland  die  Anzahl  der  infi- 
zierten Si)erliiige  ra])ide  an.  In  dieser  Zeit  verlassen  aber  die  Stech- 
mücken hier  zu  Lande  ihre  Winterquartiere  in  steigender  Menge,  so  dass 
Ende  März  in  I\Iitteldeutschland  keine  Stechmücken  mehr  in  ihren 
Wintercjuartieren  zu  linden  sind.  Diese  Mücken  müssen  stechen,  weil 
sie  IRut  brauchen,  um  ilire  l)ereits  im  Vorjahr  befruchteten  Eier  zur 
Entwicklung  zu  bringen.  Die  AVintermücken  müssen  es  also  sein,  die 
die  Sperlinge  infizieren.  Denn  Rückfälle  können  die  vom  Februar 
bis  April  l)eobacliteten  Proteosomaerkrankungen  nicht  sein,  weil  eine 
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einmalige  Erkrankung  Immunität  liinterlässt.  Es  müssen  also  Isleu- 
erkrankungen  sein.  Außerdem  finden  in  der  Zeit  vom  Februar  bis 
April  die  Mücken  noch  nicht  die  notige  Temperatur,  um  die  Parasiten, 
die  sie  eventuell  von  Sperlingen  beim  Blutsaugen  in  sich  aufgenommen 
haben  könnten,  zu  entwickeln.  Wir  müssen  also  annehmen,  dass  ein 
Teil  der  Sichelkeime  des  Proteosoma  überwintert.  Dafür  spricht  auch 
der  weitere  Verlauf  der  epidemiologischen  Kurve.  Die  Zahl  der  infi- 
ziert gefundenen  Sperlinge  nimmt  nämlich  im  Mai  und  Juni  wieder  er- 
heblich ab  und  das  stimmt  auch  mit  der  Thatsache  überein,  dass  Ende 
April  die  Wintermücken  alle  abgestorben  sind  und  die  neuen  jMückengencra- 
tionen  vor  Juli  und  August  nicht  die  nötige  Wärme  zur  Entwicklung 
des  Proteosoma  finden.  Daher  steigt  die  Kurve  erst  im  Juli  wieder  an, 
um  im  August  und  September  ihr  ]Uaximum  zu  erreichen.  Die  Zahl  der 
im  September  infiziert  gefundenen  Sperlinge  giebt  meiner  Meinung  nach 
aber  nicht  die  Zahl  der  in  diesem  ^lonat  erfolgten  Infektionen  an,  son- 
dern setzt  sich  zusammen  aus  den  Infektionen,  die  vom  Ende  Juli  ab 
bis  zum  Se])tember  hin  erfolgt  sind,  weil  erstens  die  Infektion  bei 
Si>erlingen  chronisch  verläuft  (4  AVochen  und  länger)  und  zweitens  die 
Inkubationszeit  zwischen  4 und  14  Tagen  schwankt. 

Kun  hat  in  Jüngster  Zeit  vox  AVasielewski '*  aus  seinen  Unter- 
suchungen über  das  Proteosoma  den  Schluss  gezogen,  dass  nach  Pro- 
teosoniainfcktion  keine  Immunität  zurückbliebe.  AVasielewski  konnte 
zunächst  bei  seinen  mit  Proteosoma  geini])ften  ATrsuchstieren  — es  han- 
delte sich  um  Kanarienvögel  — feststellen,  dass  sie  2 — 3 Monate  — 
ja  bis  Y4  Jahr  — nach  überstandener  akuter  Krankheit  immer  noch 
vereinzelte  Parasiten  im  Blute  batten,  sowie  dass  das  Plutauch  von  solchen 
A'ögeln,  die  die  Proteosomakraidvheit  überstanden  hatten  und  bei  denen 
mikrosko])isch  Parasiten  nicht  mehr  nachzuweisen  waren,  gesunde 
Kanarienvögel  doch  noch  infizieren  konnte.  Als  vier  Kanarienvögel,  die 
eine  Proteosomainfekti(Mi  überstanden  und  keine  Parasiten  mehr  im  Blute 
hatten,  wieder  mit  Proteosoma  geim])ft  wurden,  zeigten  drei  am  5.  Tage 
nach  der  Im])fung  vereinzelte  Parasiten:  einer  als  stärkste  Infektion 
20—30  in  jedem  Präj)arat. 

Das  kann  nun  nicht,  wie  v.  AVasielewski  es  thut,  als  starke  In- 
fektion hezeichnet  werden.  Und  meiner  Aleinung  nach  zeigt  das  Er- 
gebnis der  zweiten  Im])fung,  dass  die  Tiere  doch  einen  gewissen  Grad 
von  Immunität  erworben  hatten.  Pan  diese  Frage  zu  klären,  müssen  also 
noch  weitere  Untersuchungen  angestellt  werden. 

Ich  glaube,  dass  die  verschiedenen  Ergebnisse  durch  die  verscliie- 
dene  A'ersuchsanordnung  zu  erklären  sind.  v.  AVasiei>ewski  impfte  nie 
mehr  als  0,05  ccm  Blut  über,  während  Euge  bei  schwacher  Infektion 
stets  das  ganze  Blut  des  kranken  AVjgels  auf  einen,  bei  starker  Infek- 
tion stets  das  ganze  Blut  des  erkrankten  A^ogels  auf  4 — 6 AJjgel  über- 
impfte, also  etwa  die  zehnfachen  Dosen  gab,  wie  v.  AV'asielewski. 


II.  Halteridium  (Haemoproteus,  Haemamoeba  danilewskyi,  Laverania 
danilewskyi,  Polymitus  avium). 

Die  A^erbreitungsweise  und  die  ATrbreitungsart  des  Ilalteridiums  ent- 
spricht derjenigen  des  Proteosoma.  Befallen  sind  vornehmlich  soge- 
nannte Nesthocker  (Eaubvögel,  Klettervögel,  Singvögel  und  hauptsäch- 
lich Tauben).  E.  Koch  fand,  dass  die  Tauben  in  den  Tropen  und 
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Snbtropeu  fast  regelmäßig*  mit  Halteridium  infiziert  sind,  in  Italien  nur 
in  Malariagegenden  wie  z.  B.  in  der  Campagna^,  während  Tauben  aus 
der  Stadt  Born  von  Halteridien  frei  waren.  In  Deutschland  wurde  bis 
jetzt  das  Halteridium  noch  nie  bei  Tauben  gefunden,  dafür  aber  hin  und 
wieder  bei  Sperlingen,  Finken  und  kleinen  Kaubvögeln.  Auch  sind 
Mischinfektionen  von  Proteosoma  und  Halteridium  beschrieben  worden. 

A.  Schizogonie. 

Ebenso  wie  beim  Proteosoma  empfiehlt  es  sich  auch  beim  Halteridium 
die  Untersuchungen  im  frischen  (nativen)  Präparat  zu  machen,  weil  sich 
die  genannten  Parasiten  sehr  gut  von  der  Substanz  der  roten  Blut- 
körperchen abheben.  Die  Methylenblaufärbung,  die  bei  der  Unter- 
suchung auf  menschliche  Malariaparasiten  so  ausgezeichnete  Resultate 
giebt,  hebt  die  Vogelblutparasiten  nicht  so  deutlich  hervor. 

Für  gewöhnlich  findet  man  im  Blute  der  genannten  Tiere  fast  nur 
die  großen  hantelförmigen  Parasiten  oder  solche,  die  etwa  so  lang  als 
der  Blutkörperchenkern  sind.  Selten  trifft  man  einmal  ein  kleineres 
Exemplar  an.  Ein  solches  stellt  dann  ein  rundes,  hellglänzendes,  ziemlich 
scharf  umschriebenes  Gebilde  mit  einzelnen  Pigmentkörnchen  vor  und 
ist  nur  dadurch  vom  Proteosoma  zu  unterscheiden,  dass  es  niemals  den 
Kern  des  befallenen  Blutkörperchens  dreht  oder  zur  Seite  drängt.  Bei 
weiterem  Wachstum  nimmt  es  die  eben  erwähnte  hantelförmige  Gestalt 
an  (vgl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  116—117), 
entwickelt  reichlich  Pigment  und  zwar  in 
viel  gröl)eren  Körnern  als  das  Proteosoma. 

Weiter  als  bis  zur  Hantelform,  ist  die  Ent- 
wicklung im  Vogelblut  nicht  beol)achtet  wor- 
den. Namentlich  sind  noch  nie  Tei- 
lungsformen gefunden  worden,  auch 
nicht  in  der  ]Milz,  ebensowenig  im  Knochen- 
mark. Die  Teilungsformen,  die  Labbe  ab- 
gebildet hat,  sind,  außer  von  ihm,  von  keinem 
anderen  Forscher  wiedergesehen  worden. 

Dafür  sind  aber  die  hantelförmigen  Halteridien  in  zwei  Arten  ge- 
schieden: in  eine  hyaline  und  in  eine  fein  granulierte.  Die  hyaline 
Form  ist  das  Männchen,  die  fein  granulierte  das  Weibchen.  Erwach- 
sene Formen  anderer  Art  kommen  nicht  vor.  Es  hat  sonach  den 
Anschein,  als  ob  in  den  Vögeln  ausschließlich  die  geschlecht- 
lichen Formen,  die  Gameten,  zur  Entwicklung  kämen.  Da- 
für spricht  auch  die  Thatsachc,  dass  eine  U eberimpf ung  des 
Halterridiurn  durch  Blutüb ertragungen  von  Tier  zu  Tier  noch 
nicht  gelungen  ist,  die  beim  Proteosama  unter  Umständen  selbst 
dann  noch  gelingt,  wenn  Parasiten  im  peripherischen  Blut  des  Stamm- 
impflings nicht  mehr  nachzuweisen  sind,  und  die  Proteosomainfektion 
also  scheinbar  erloschen  ist  (v.  Wasielewski 

B.  Sporogonie  des  Halteridiums. 

Von  diesem  Entwicklungsgang  ist  ebenfalls  nur  ein  Bruchstück  be- 
kannt. Dieses  Bruchstück  zu  beobachten  gelingt  aber  leicht.  Die  hantel- 
förmigen  Parasiten  werden,  wenn  sie  in  eine  Flüssigkeit  gebracht  werden, 
die  so  zusammengesetzt  ist,  wie  es  beim  Proteosama  beschrieben  wurde, 
bald  rund  und  treten  aus  den  roten  Blutkörperchen  aus.  Die  hyalinen 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I.  52 


1 2 3 


Fig. 62.  Halteridien  aus  Tauben- 
blut. 1.  Jugendform.  2.  Männ- 
licher Gamet.  3.  Weiblicher 
Gamet.  (Nach  Zeichn.  d.Verf.) 
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rarasiten  erweisen  sich  als  Mäimchen,  denn  sie  bilden  sehr  bald  4 bis 
8 Geißeln  (Mikrogaineten,  vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig-,  121),  die  in  die 
nicht  geißelbildenden  grannlierten  rarasiten  (Makrogameten)  eindringen 
und  sie  befriichten.  Etwa  Y4  Stunde  nach  dem  Befruchtnngsakt 
schiebt  sich  langsam  ans  dem  befruchteten,  runden  Farasiten  ein 
kleiner  Za|)fen  vor,  der  langsam  wächst  ^vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig. 
119,  120),  so  dass  der  Parasit  einem  keimenden  PHanzensamcn  gleicht 
(R.  Koc'ii^).  Dieser  Zai)fen  wird  immer  länger  und  der  Parasit  er- 
scheint schließlich  als  wlirmcheuartiges  (vergl.  Atlas,  Taf.  IV,  Fig.  122) 
Gebilde  (Ookinet),  das  träge  Eigenbewegungen  zeigt,  anfangs  ])igment- 
los  ist,  aber  sehr  bald  durch  Aufnahme  von  Hämoglobin  neue  Pigment- 
kürnchen  bildet.  Soweit  ist  der  Entwicklungsgang  (Sporogonic)  des 
Halteridiiiui  bis  jetzt  bekannt  geworden.  Es  ist  nach  dem,  was  wir 
über  das  Proteosoma  und  die  menschlichen  ^lalariaj)arasiten  wissen,  au- 
znnehmen,  dass  sich  die  weitere  Entwicklung  in  einem  Wirtstier  und 
wahrscheinlich  in  einer  Stechmücke  vollzieht,  indes  diese  Stccbmücke 
ist  noch  nicht  bekannt  geworden. 

Färbt  man  das  Ilaltcridium  nach  Romano wsky',  so  findet  mau, 
dass  sieb  der  eine  Teil  der  großen  hantclfdrmigen  Parasiten  nur  blass- 
blau färbt,  dafür  aber  mehr  rot  gefärbtes  Gliromatin,  das  in  lockigen  Fäden 
zusammengcballt  liegt,  als  blaugetärbtes  IMasnia  enthält,  während  der 
andere  4’eil  der  Parasiten  sich  dunkelblau  färbt  und  nur  wenig  in 
kleinen  Körnchen  angeordnetes  Gliromatin  hat.  Die  erste  Form  sind  die 
männlichen,  die  letztere  Form  die  weiblicben  Individuen.  Denn  mau 
kann  sich  ebenso  wie  bei  den  incnscldicbeu  Malariaiiarasitcn  und  dem 
ITotcosoma  davon  überzeugen,  dass  die  cbromatiiireichen  Parasiten  die 
aus  Gliromatin  bestellenden  Geißeln  ausseiiden,  während  die  jungen 
Parasiten,  deren  riasnni  dunkelblau  gefärbt  ist  und  die  wenig  Gliromatin 
enthalten,  niemals  Geißeln  bilden.  Fertigt  man  sich  nämlich  eine  Reihe 
von  Präparaten  im  hängenden  Tropfen  an,  und  untersucht  sie  in  ent- 
sprechenden Zwischenräumen,  d.  h.  lö— ßO  Minuten  nach  Anfertigung 
des  Präparates,  nachdem  man  sie  nach  Romanowsky  gefärbt  hat,  dann 
findet  man,  dass  die  Parasiten  aus  den  Rlutkörjierchen  ausgetreten  und 
rund  geworden  sind,  dass  aber  nur  die  chroniatinreichen  Formen  mit 


dem  kaum  gefärbten 


lasina  Geißeln  gebildet  haben. 
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X.  Technik.*) 

A.  Blutuntersuchung. 


a)  Anfertigung  von  Bliitpräparaten.  I.  Trockenpräparate.  Nach- 
dem mau  durch  festes  Umfassen  eines  Fingers  und  Streichen  gegen  den 
Venenstrom  eine  deutliche  Blutstauung  im  Nagelglied  dieses  Fingers 
erzeugt  hat,  sticht  man  in  die  Rückenseite  des  Nagelgliedes  — 
und  nicht  etwa  in  die  Fingerkuppe,  denn  das  ist  zu  schmerzhaft  — 
ziemlich  energisch  mit  einer  ausgeglühten  Nadel.  Dann  streicht  mau 
mit  der  hohen  Kante  eines  gut  gereinigten  Deckgläschens  derart  an 
dem  ausgetretenen  Bluttropfen  entlang,  dass  die  untere  Kante  vom  Blut 
benetzt  wird  und  sich  zugleich  an  der  hinteren  (unteren)  Fläche  des 
Deckgläschens  ein  1 mm  breiter  Blutstreifeu  bildet.  Das  Deckgläschen 
wird  sodann  mit  der  unteren  blutbeschickten  Kante  in  einem  Winkel 
von  45°  auf  einen  gut  gereinigten  und  in  der  Flamme  abgesengten 


Fig.  63.  Ausstreichen  des  lüutes  nach  zeigt  denFleck  an.  auf  dem  dasblutbeschickte 
Stephens  & Chphstopiieks  aus  Rees.  Deckgläschen  zuerst  aufgesetzt  wurde. 

Objektträger  aufgesetzt,  so  dass  diejenige  Fläche,  welche  den  1 mm 
breiten  Blutstreifen  trägt,  nach  rechts  sieht.  Der  Blutstreif  des  Deck- 
gläschens kommt  auf  diese  Weise  in  Verbindung  mit  dem  Objektträger, 
das  Deckgläschen  wird  nach  links  (in  der  Pfeilrichtung,  vergl.  Fig.  64) 
auf  dem  Olpektträger  entlang  geschoben  (also  über  die  Hand)  und  das 
Blut  so  ohne  jeden  Druck  ausgebreitet.  (Verfahren  von  Jansco  & 
Rosexherger.) 

Wurde  der  Blutstreifen  am  Deckgläschen  zu  breit  und  dick,  so  darf 
man  das  Blut  niclit  sofort  in  der  eben  angegebenen  Weise  auf  dem 
Objektträger  ausstreichen,  sondern  muss  zunächst  das  Deckgläschen  1 oder 
2 mal  mit  der  blutl)escliickten  hohen  Kante  senkrecht  auf  den  Objekt- 
träger aufsetzen,  damit  das  überflüssige  Blut  abläuft.  Panse  ^ benutzt 
einen  zweiten  gescliliffenen  Objektträger  zum  Ausstreichen  des  Blutes. 

In  jüngster  Zeit  ist  ein  noch  einfacheres  Verfahren  von  Christophers 
& Stephens  angegel)en  worden.  Diese  Autoren  nehmen  den  vorquellenden 
Blutstropfen  direkt  am  einen  Ende  des  Ofqektträgers  auf,  etwa  1 cm 
vom  Rand  entfernt.  Dann  wird  der  Blutstropfen  mit  der  geraden  Nadel, 
mit  der  in  den  Finger  eingestoclien  wurde,  berührt,  das  Blut  läuft  au 

*)  In  dieses  Kapitel  sind  einige  Abschnitte  nnd  Figuren  aus  Rüge;  »Einführung 
in  das  Studium  der  Malariakrankheiten,  1901«  aufgenommen  worden. 
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der  Nadel  entlang  nnd  diese  wird  dann  entlang  dem  Objektträger  ge- 
führt nnd  so  die  Blutkörperchen  in  einer  einzigen  Lage  ausgehreitet. 
Damit  das  Präparat  aber  gelingt,  ist  es  nötig,  dass  die  Nadel,  die  zum 
Ausstreichen  benutzt  wird,  ganz  glatt  ist,  sonst  läuft  das  Blut  nicht  an 
au  ihr  lang.  Nadeln,  die  wiederholt  ausgeglUht  sind,  eignen  sich  nicht 
für  dies  Verfahren,  weil  ihre  Oberfläche  rauh  wird  und  das  Blut  nicht 
mehr  leitet. 

Fixiert  werden  Blutpräparate,  nachdem  sie  lufttrocken  geworden  sind, 
durch  1 oder  2 Tropfen  einer  Mischung  Aether  und  Alkohol  (96^)  zu 
gleichen  Teilen.  Sobald  der  Tropfen  halb  verdunstet  ist,  ist  das  Prä- 
parat auch  schon  lixiert.  Ein  längeres  Liegeulassen  in  dieser  Flüssig- 
keit ist  nicht  nötig. 

b)  Färb inig  der  Bliitpräparate.  I.  Diagnosefärbung.  Zu  Diagnose- 
zwecken ist  die  einfachste  Färbung  die  beste.  Das  ist  die  Färbung  mit 
der  MAXSOXSchen  Methylenblaulösuug. 

Wasser  100  ccm  (kochend) 

Borax  5,0 

51ethylcnblau  med.  j)ur.  llöchtst  2,0. 

Die  Lösung  muss  aber  vor  dem  Gebrauch  sehr  stark  verdünnt  w^erden. 
5lan  gießt  davon  S(»viel  in  ein  Reagenzglas,  dass  der  Boden  desselben 
etwa  ^ 2 hoch  bedeckt  wird  und  füllt  so  lange  AVasser  nach,  bis  die 
blaue  Flüssigkeitssäule  das  Liebt  eben  gerade  durcbschcinen  lässt.  Mit 
dieser  Lösung  färbt  man  dann. 

Es  ist  am  bc([uenisten  den  mit  Alalariablut  bestrichenen  Objektträger 
in  ein  mit  dieser  iMsung  gefülltes  Bccherglas  zu  tauchen.  Dann  kann 
man  stets  die  Stärke  der  Färbung  kontrollieren.  Daneben  stellt  man 
sich  ein  Glas  mit  gewöhnlichem  Wasser,  in  dem  man  das  Präparat  ab- 
spült. Tm  Durchschnitt  ist  ein  frisches  Trocken])räparat  in  der  ver- 
dünnten MAXSOXSchen  Lösung  in  10—15  Sek.  genügeiul  gefärbt.  Es  sieht 
dann  makroskopisch  mattgrün  aus.  Ist  es  blaugrau  geworden,  so  ist  es 
bereits  überfärbt. 

In  dem  richtig  gefärbtem  Präi)arat  sehen  die  orthochromatisch  ge- 
färbten roten  1 Blutkörperchen  grün,  die  metachromatisch  gefärbten  grau- 
blau, die  Kerne  der  weißen  Blutköri)erehen  indigoblau  bis  violett,  die 
Blut])lättchen  mattgraublau  (mit  verwaschenen  Rändern),  die  kleinen  ring- 
förmigen Alalariaparasiten  schwarzblau  und  die  großen  Formen  graublau 
bis  dunkelblau  aus.  Das  Plasma  der  weiblichen  Gameten  ist  graublau 
bis  dunkelblau,  dasjenige  der  männlichen  Gameten  graugrün  gefärbt.  Das 
Pigment  ist  stets  deutlich  zu  erkennen.  Die  karyochromatophilen  Körnchen 
A.  Pleiixs  (basophile  Körnung  Eiiklichs)  erscheinen  intensiv  blau. 

Färbt  man  hingegen  mit  der  unverdünnten  AlAxsoxschen  Lösung,  so 
erscheint  alles  blau  in  blau.  Es  muss  dann  in  mit  Essig  angesäuertem 
AVasser  (1  Troi)fen  Essigssäure  auf  1 Glas  voll  AVasser)  differenziert 
werden,  um  brauchbare  Präparate  zu  erhalten. 

Die  eben  angegebene  Alethode  giebt  aber  nur  gute  Resultate  bei 
frischen  Trockenpräparaten  und  solchen,  die  nicht  älter  als  vier  AVochen 
sind.  Alte  Präparate  müssen  mit  einer  l])roz.  AIethylenblaulösung(-f-0,2^’ 
Soda  gefärbt  werden.  Alan  muss  bei  der  Färbung  alter  Präparate  sehr 
vorsichtig  sein.  Denn  selbst  die  Iproz.  Lösung  — nur  einige  Sekunden 
einwirkend  — überfärbt  sie  manchmal  schon,  während  sie  andererseits 
bis  zu  20  Sekunden  einwirken  muss,  bis  eine  brauchbare  Färbung  er- 
zielt ist.  Denn  alte  Blutpräparate  und  namentlich  solche,  die  aus  den 
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Tropen  stammen,  verändern  ihre  Färbbarkeit  in  einer  unberechenbaren 
Art  und  Weise. 

Außerdem  färl)t  sich  bei  diesen  alten  Präparaten  manchmal  stellen- 
weise die  Plasmaschicht  mit,  so  dass  die  roten  Blutkörperchen  als  leuchtend 
gelbe  Scheiben  auf  blauem  Grunde  erscheinen.  In  diesen  hellgelben 
Scheiben  liegen  dann,  deutlich  abgehoben,  die  blauschwarzen  respektive 
graublauen  Parasiten.  Derartige  Präparate  sind  nicht  elegant,  aber  leicht 
zu  untersuchen,  denn  die  Parasiten  treten  ganz  außerordentlich  deutlich 
hervor. 

II.  Die  PtOMAXOWSKY-Färbung.  Au  der  Verbesserung  der  ur- 
sprünglichen, recht  unzuverlässigen  KoMAXOWSKYScheu  Färbung  haben 

gearbeitet:  Ziemaxx  ^"ocHxb  Laveeax,  Buge  Maurer b PEUTERb 
LEiSHMAXxb  Wrighti^^  uikI  Giemsa b Die  Färbung  des  Chroma- 
tins  ist  jetzt  in  jedem  Falle  sichergestellt,  sobald  die  nach- 
folgend angegebenen  Vorschriften  eiugehalteii  werden. 

j\lit  Hilfe  dieser  Methode,  für  die  ein  in  bestimmter  Weise  eingestelltes 
Gemisch  von  wässerigem  alkalischen  Methylenblau  und  wässeriger  Eosin- 
lösung nötig  ist,  wird  sowol  das  Plasma  als  auch  die  Kernsubstanz  der 
Malariaparasiten,  das  Chromatin,  gefärbt.  In  einem  gut  gelungenen 
Präparat  erscheinen  dann  die  Malariaparasiten  kobaltl)lau  mit  leuchtend 
rotem  Chromatinkorn,  die  orthochromatisch  gefärbten  roten  Blutkörperchen 
rosa,  die  polychromatisch  gefärbten  rotviolett  oder  purpurrot,  die  Kerne 
der  Lymphocyteu  und  großen  mononukleären  weißen  Blutkörperchen 
dunkel  violett,  diejenigen  der  polynukleären  Leukocyten  lila,  das  Plasma 
der  Lymphocyten  und  der  großen  mononukleären  Leukocyten  himmelblau 
mit  vereinzelten  roten  Sti])pchen,  dasjenige  der  polynukleären  graurot  und 
die  Blutplättchen  dunkelviolett  l)is  schwarzrot,  ihr  Rand  wie  ausgefasert. 
Dieser  ausgefaserte  Rand  ist  charakteristisch  und  wenn  man  auf  ihn  achtet, 
so  kann  man  die  Bluti)lättchen  mit  nichts  anderem  verwechseln.  Eosino- 
pliile  Granulationen  koininen  nur  undeutlich  zur  Darstellung. 

Dasjenige,  was  das  Chromatin  färbt,  ist  das  »Rot  aus  Methylenblau«, 
wie  es  Kocirr  genannt  hat.  Das  »Rot  aus  Methylenblau«  wird  aus 
alkalischen  ^Methylenbhuilösungen  durch  Wärme  abgespalten  und  muss 
in  der  IMiscdiung,  mit  der  inan  die  Ro:\iAxowsKYsche  Färlning  erzielen 
will,  vorhanden  sein.  Will  inan  sich  überzeugen,  ob  eine  alkalische 
Methylenlilaulösung  »Rot  aus  Methylenblau«  enthält,  so  braucht  man 
sie  nur  mit  Chloroform  aiiszusidiütteln.  Das  Chloroform  färlit  sich  dann 
liordeauxrot.  Merkwürdigerweise  giebt  weder  das  »Rot  aus  Methylen- 
blau« allein,  noch  in  Verbindung  mit  Mcthylenldau  oder  mit  Eosin  allein 
die  spezifische  Chroinatinfärlmng,  sondern  nur  im  Verein  mit  einem 
Gemenge  dieser  beiden  Farbstoffe. 

Für  eine  Fäibimg  nach  R(wrAXowsKY  hat  man  sich  folgende  Lösungen 
lierzustellen: 

1.  Eine  Iproz.  Methylenblaulösung  (Methylenbl.  med.  pur.  Höchst  , die 
^ bis  0,5^  Soda  enthält. 

2.  eine  wässerige  Iproz.  Eosinlösimg. 

Die  Methylenblauhisungen  müssen  mm  entweder  2 Tage  im  Paraflinschrank 
bei  50 — 60‘’  C.  oder  8 Tage  im  Brutschrank  bei  37°  C.  stehen  bleiben,  damit 
genügend  »Rot  aus  Methylenblau«  gebildet  wird.  Nach  dieser  Behandlung 
sehen  sie  leuchtend  violett  aus.  Lässt  mau  sie  erheblich  länger  in  dieser 
Wärme  stehen,  so  werden  sie  rot  und  sind  nicht  mehr  zu  gebrauchen.  Wer 
weder  id)er  einen  Brut-  noch  einen  Paraffiuschrank  verfügt,  kann  sich  damit 
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helfen,  dass  er  die  alkalischen  Methylenblaiüösungen  an  mehreren  Tagen 
hintereinander  wiederholt  bis  fast  znm  Kochen  erhitzt.  Man  darf  die  Lösungen 
aber  nicht  zum  Kochen  kommen  lassen,  denn  Kochen  zerstört  das  »Rot  aus 
Methylenblau«.  Anwendeu  darf  man  die  so  vorbereiteten  Methylenblau- 
lösungen erst,  wenn  sie  wieder  erkaltet  sind.  Maureh^,  der  in  den  Tropen 
arbeitete,  stellt  die  Methylenblaulösung  2 Tage  in  die  Sonne  und  lässt  sie  dann 
8 Tage  bei  Zimmertemperatur  stehen.  Zu  ihrer  Konservierung  setzt  er  V4  % 
Formalin  zu.  In  unserem  Klima  halten  sich  die  alkalischen  Methylenblaulösungen 
monatelang. 

Bei  Herstellung  der  Älischung  der  Methylenblau-  mit  der  Eosinlösung  ver- 
fahren die  einzelnen  Autoren  verschieden. 

Kocht**  verdünnt  2 — 3 Tropfen  der  Eosinlösung  mit  1 — 2 ccm  Wasser  und 
setzt  so  lange  tropfenweise  von  der  nach  den  obigen  Angaben  hergestellten 
alkalischen  wässerigen  Iproz.  Methylenblaulösung  zu,  bis  von  der  Farbe 
der  ursprünglichen  Eosinlösung  nichts  mehr  zu  erkennen  ist.  Auf  dieser 
Mischung  lässt  er  das  Präparat  5 — 10  Minuten  schwinimen.  In  dieser  kurzen 
Zeit  bilden  sich  keine  Kiederschläge,  das  Präparat  bleibt  rein  und  die 
Chromatinfärbung  ist  ausgezeichnet.  Dilferenziert  wird  nicht. 

Fm  sowohl  frische  als  auch  alte  Trockenpräparate  färben  zu  können  und 
die  oft  recht  störenden  Kiederschläge  bei  der  RoMAXowsKY-Färbung  zu  ver- 
meiden, verfährt  Rr(aH*^'i*  folgendermaßen. 

Zunächst  wird  der  Titerstand  der  Iproz.  alkalischen  Methylenblaulösung 
festgestellt,  d.  h.  geprüft,  wie  viel  man  von  der  Iproz.  wässerigen  Eosinlösung 
zu  1 ccm  der  l])roz.  alkalischen  Methylenblaulösung  zusetzen  muss,  um  einen 
ganz  feinen  Kiederschlag  in  der  Farbmischung  zu  erzeugen. 

Zu  diesem  Zwecke  bringt  man  in  ein  Eui.ENMEYEUsches  Kölbchen  10  ccm 
destilliertes  Wasser,  dahinein  l ccm  der  1 proz.  alkalischen  Methylenblau- 
lösung — in  der  so  verdünnten  Tiösung  kann  man  das  Auftreten  des  Nieder- 
schlags l)esser  erkennen  als  in  der  unverdünnten  Methylenblaulösung  — und 
setzt  nun  mit  einer  graduierten  1 ccm-Pii)ette  tro i)fen weise  unter  fort- 
währendem Umschütteln  von  der  1 j)roz.  wässerigen  Eosinhisung  zu,  bis  ein 
ganz  feiner  Niederschlag  eintritt.  Das  geschieht  nach  einem  Zusatz  von  0,3 
bis  0,0  ccm  der  Eosinlösung.  Um  schon  den  allerfeinsten  Niederschlag  erkennen 
zu  können,  bringt  man  einen  Tropfen  von  dem  Farl)engemisch  auf  einen  Objekt- 
träger. Ist  auch  nur  ein  ganz  feiner  Niederschlag  vorhanden,  so  erkennt  man 
ihn  sofort,  wenn  man  den  Rand  des  Tropfens  mit  Hilfe  einer  Lupe  l)etrachtet 
Panse  ").  Stellt  man  sich  von  vornherein  gleich  eine  ziemlich  große  Menge  von 
den  Stammlösungen  her,  so  braucht  man  die  Methylenblaulösung  natürlich  nur 
alle  paar  Monate  einmal  zu  titrieren.  Das  letztere  ist  aber  nötig,  weil  alten 
^lethylenblaiilösungen  zur  Erzeugung  des  Niederschlages  mehr  Eosin  zugesetzt 
werden  muss,  als  frischen  (Panse"). 

Um  aber  gute  Chromatinfärbungen  zu  erzielen,  braucht  man  gar  nicht 
soviel  Eosin  zuzusetzen,  als  nötig  ist,  um  den  Niederschlag  zu  erzeugen, 
sondern  nur  den  dritten  Teil  soviel.  Nur  diesen  dritten  Teil  zuzusetzen,  ist 
namentlich  dann  notwendig,  wenn  man  mit  Lösungen  färbt,  die  ^^4 — Vh»  X 
Methylenblau  enthalten.  Setzt  man  melir  Eosin  zu,  so  erhält  man  trotz  aller 
Vorsicht  leicht  Niederschläge  auf  dem  Präparat.  Färbt  man  mit  schwachen 
Lösungen,  d.  h.  solchen,  die  V20 — Methylenblau  enthalten,  so  muss 
man  halb  so  viel  Eosinlösung  und  bei  Lösungen,  die  % Methylenblau- 

lösung enthalten,  fast  die  ganze  Menge  Eosin  zusetzen,  die  zur  Erzeugung 
des  Niederschlags  nötig  ist. 

Frische  Trockenpräparate  färbt  man,  indem  man  sie  entweder  in  kalte 
Lösungen  mit  Y4  — SoX  Methylenblau  legt  und  sie  U4 — ^4  Stunde  darin 
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liegen  lässt  (je  nach  der  Höhe  der  Zimmertemperatur)  oder  indem  man  sie 
in  den  dünnen  Lösungen  50 — ^ 100  % Methylenblau)  erwärmt  und  nur  6 — l 
Minuten  färbt*).  Rüge  zieht  das  letztere  Verfahren  vor.  In  alten  Trocken- 
präparaten kann  man  das  Chromatin  nur  in  starken  Lösungen  (1/4 — VioX 
Methylenblau),  die  erwärmt  werden,  zur  Darstellung  bringen. 

Im  einzelnen  ist  folgendermaßen  zu  verfahren.  Man  legt  das  Präparat 
mit  der  Blutschicht  nach  unten  in  die  Farblösung  und  erwärmt  so  lange 
bis  eine  ganz  geringe  Dampfentwicklung  beginnt  (mit  einem  Bunsenbrenner 
8 — 10  Secunden),  die  man  gerade  noch  bemerken  kann.  In  dieser  Zeit  bildet 
sich  auf  der  Oberfläche  der  Farblösung  ein  dünnes  metallisches  Häutchen. 
Dies  ist  das  Zeichen  dafür,  dass  die  Färbung  gelungen  ist.  Fehlt  dieses 
Häutchen,  so  ist  auch  die  Chromatinfärbung  nicht  zustande  gekommen.  Ehe 
man  das  Präparat  aus  der  Farbflotte  herausnimmt,  entfernt  man  mittelst  Flies- 
papier das  metallische  Häutchen.  Das  Präparat  sieht  makroskopisch  graurot 
bis  graugrün  aus.  Sehr  gut  dargestellt  ist  in  solchen  warm  gefärbten  Prä- 
paraten das  Chromatin  in  den  Gameten,  das  auch  erhalten  bleibt,  weil  nicht 
diflerenziert  zu  werden  braucht.  In  so  behandelten  Präparaten  sind 
die  von  Tertian}) arasiten  befallenen  Blutkörperchen  getüpfelt. 

Alte  Präparate  müssen  auch  in  warmen  Lösungen  überfärbt  (10  bis 
20  Minuten  lang),  dann  mit  Essigsäure  diflerenziert  werden  (1  Tropfen  Essigsäure 
auf  ein  Glas  voll  Wasser;,  bis  sie  in  ihren  dünnsten  Stellen  rosa  werden.  Die 
noch  vorhandenen  Aiederschläge  müssen  durch  Alkohol  ausgewaschen  werden**). 

Kalt  gefärl)te  Präparate  sehen,  wenn  sie  aus  der  Farblösung  genommen 
werden,  schmutzig  grauviolett  aus.  Sie  werden  mit  Essigsäure  diflerenziert 
wie  eben  angegelicn,  können  auch  mit  essigsaurem  Alkohol  (1  Tropfen  Essig- 
säure auf  50  ccm  Alkohol)  ausgewaschen  (1 — 3 Sekunden)  werden.  Alte  Prä- 
parate lassen  sich  in  kalten  Lösungen  nur  schlecht  färben. 

.lede  Farbmischung  kann  nur  einmal  benutzt  werden. 

Will  mau  sich  fiberzeugeu,  ol)  die  Färbung  gelungen  ist,  so  unter- 
sucht man  das  Ih’äparat  zunäclist  mit  schwacher  Vergrößerung  (Leitz, 
ObJ.  Nr.  3).  Ersclieinen  dann  die  Kerne  der  weißen  Blutkörperchen 
violett,  so  ist  auch  das  Clironiatin  gefärbt  und  das  Präparat  kann  zur 
weiteren  Untersucliung  in  Oel  eingeschlossen  werden. 

Aus  den  Angal)en  von  Maeker  & Panse  geht  hervor,  dass  die  Romanoavsky- 
FäiKung  in  den  Tropen  Avegen  der  höheren  Lufttemperatur  leichter  gelingt  als 
bei  uns.  Panse,  der  in  Ostafrika  (Tanga)  stets  kalte  Lösungen  anAvandte  und 
mit  Y,(,proz.  .Methylenl)lau  fäiFte,  he))t  die  kurze  Färbedauer  für  frische 
Präparate  (7  -10  Min.)  hervor.  Er  diflerenzierte  mit  angesäiiertem  Alkohol 
1 Tro})fen  Essigsäure  auf  50  ccm  Alkohol).  Er  benutzte  sonst  das  oben  ein- 
gehend beschriebene' Verfahren  von  Ria4E  und  hat  es  so  einfach  gestaltet,  dass 
er  alle  seine  Malariapräparate  von  zAvei  12jährigen  Negerjungen  färben  lässt. 

In  neuster  Zeit  ist  nun  versucht  Avorden,  den  Niederschlag,  der  sich  bei 
der  Mischung  der  Methylenblau-  mit  der  Eosinlösung  bildet,  mit  einem  Filter 

*)  Das  Chromatin  des  Proteosoma  und  Halteridium  färbt  sich  schwerer  als 
dasjenige  der  menschlichen  Malariaparasiten.  Auch  frische  Trockenpräparate,  die 
Proteosoma  resp.  llalteridien  enthalten,  dürfen  nicht  in  Lösungen  gefärbt  werden, 
die  weniger  als  ViIjX  Methylenblau  enthalten.  Die  Färbedauer  bei  Erwärmung 
ist  10—15  Minuten. 

**)  In  alten  Präparaten  gelingt  trotz  aller  Mühe  die  Romanowsky-Färbung 
manchmal  nicht.  Das  sind  solche  Präparate,  die  in  der  Farbflotte  rein  dunkelblau 
bleiben,  ln  ihnen  ist  wohl  das  Chromatin  gefärbt,  verschwindet  aber  schon  durch 
Differenzierung  mit  Essigsäure,  weil  in  solchen  Fällen  sehr  energisch  differenziert 
werden  muss,  um  die  roten  Blutköri)erchen  zu  entiärben  und  die  blaugefärbten 
Parasiten  in  den  ebenfalls  blaugefärbten  Blutkörperchen  zur  Darstellung  zu  bringen. 
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aufzimelimeu,  in  Alkohol  zu  lösen  und  mit  dieser  alkoholischen  Lösung  unter 
Zusatz  von  Wasser  zu  färben  (Reuter'^),  Dies  Verfahren  hat  sich  aber 
])is  jetzt  noch  nicht  recht  bewährt  ( Panse  ^).  In  jüngster  Zeit  endlich  hat 
Leishmann^  an  Stelle  von  Alkohol  den  Methylalkohol  zur  Lösung  des 
Niederschlages  benutzt  und  statt* des  bisher  üblichen  Methylenbl.  med.  pur. 
Höchst  dasjenige  von  Dr.  Grübler  gebraucht.  Leisii]V[ann  giebt  an,  dass 
die  konz.  Lösung  des  Niederschlages  (0,2  %]  in  Methylalkohol  mit  etwas 
Wasser  versetzt  und  auf  das  Präparat  getropft,  in  5 Minuten  die  Chromatin- 
färbung giebt.  Wright^  hat  das  bestätigt.  Leide  Autoren  geben  an, 
dass  dieses  Verfahren  nur  für  frische  Trockeui)räparate  geeignet  ist.  Rüge, 
der  dies  Verfahren  unter  Anwendung  von  Höchster  Methylenblau  versuchte, 
konnte  keine  befriedigenden  Resultate  damit  erzielen. 

Nach  Giemsas^  kurzer  Mittheilung  ist  das  färbende  Prinzip  der  Roma- 
nows KY-Färl)ung  Azur  (Methyleuazurchlorhydrat  Höchst)  und  Eosin. 

»Die  Färl)ung  von  Malariablut  mit  meinem  Azur  und  Eosin  (beide  Salze 
in  wässeriger  Lösung  nach  Art  der  von  Nocht  empfohlenen  Methode  zusammen- 
gemischt) liefert  schon  nach  wenigen  Minuten  ein  an  Ivlarheit  und  Schärfe 
unübertroffenes  llild  mit  allen  Differenzierungen,  wie  sie  die  RoM.-NociiTSche 
Methode  anfweist.  Sie  hat  vor  der  Ro.M.-NocuTschen  Farblösung  den  Vor- 
teil einer  stets  gleicliinälhgen  Zusammensetzung. 

Ich  vermischte  in  ))equemer  und  für  die  Färl)ung  vorteilhafter  AVeise  in 
graduiertem  Reagenzglas  10  ccm  einer  Eosinlösung  (Höchst  0,05  ^/(,y)  mit  1 ccm 
einer  vorrätigen  Azurlösung  (0,S^oo).  Abspülen  der  Präparate  in  AVhisser!« 

(*)  Herstellung  v(m  friseheii  (nativen)  Hlntpräparaten.  Mau  hält  ein 
gut  gereinigtes  Deckgläsehen  gegen  den  aus  dein  Finger  hervoniuellenden 
IHutstropfen,  der  in  diesem  Falle  möglichst  klein  sein  muss,  und  nimmt 
etwas  Hlut  auf  diese  Weise  ab.  Dann  lässt  man  das  Deckgläschen  auf 
einen  gut  gereinigten,  in  der  Flamme  fettfrei  gemachten  Objektträger 
fallen,  legt  ein  Stückeben  Fliespapier  darüber  und  streicht  sanft  ein  paar 
Mal  über  das  Präparat,  so  dass  das  überflüssige  Hlut  unter  den  Rändern 
des  Deckgläschens  hervortritt  und  gleich  aufgesogen  wird.  Dann  sind 
die  Rlutkörperchen  unter  dem  Deckglas  in  einer  Schicht  ausgebreitet  und 
die  Parasiten  erscheinen  als  bhiHgraue  gröbere  oder  kleinere  Flecke  mit 
verwaschenen  Rändern.  Enthalten  sie  liereits  Pigment,  so  sind  sie  sofort 
zu  erkennen.  Fehlt  das  Pigment  aber  und  sind  die  Parasiten  sehr  klein, 
so  sind  Wrwechslungen  mit  auf  liegenden  Rlutplättchen,  Einrissen  in  das 
Rlutkörperchenstroma  und  kleinen  pulsierenden  AMkuolen  möglich. 


B.  Fangen,  Züchten  und  Untersuchen  der  Stechmücken. 

1.  Fangen  und  Zücliten  der  Stechmücken.  Die  Steclimücken 
fängt  man  am  besten,  wenn  sie  an  Alauern  oder  Fensterscheiben  sitzen. 
3Iau  stülpt  ihnen  ein  Reagenzglas  über.  Mit  dem  Netz  sie  zu  fangen, 
ist  nicht  rätlich , weil  man  sie  dabei  immer  etwas  verletzt.  Die 
besten  Fundstätten  in  unseren  Rreiten  sind  Keller  und  Ställe  und  die 
beste  Jahreszeit  zum  Fang  ist  der  Herbst.  Denn  da  trifft  man  die 
Mücken  zu  Hunderten  in  den  genannten  Lokalitäten  an,  in  denen 
sie  sich  zur  Ueberwiuteruug  anschickeu.  3Lan  muss  natürlich  neben 
dem  Reagenzglas,  das  lediglich  zum  Fang  dient,  ein  zweites  größeres 
Glasgefäß  mit  sich  führen,  in  das  man  die  gefangenen  Mücken  zum 
Transport  bringt.  Dies  Gefäß  wird  am  l)esten  oben  mit  Gaze  ver- 
schlossen. Der  Gazeverschluss  muss  aber  eine  Oeffnung  haben,  die  so 
groß  ist,  dass  man  das  Reagenzglas  bequem  durclistecken  kann.  Die 
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Oeftnimg*  selbst  wird  mit  einem  Wattepfropfen  verschlossen.  In  das 
Gefäß  bringt  man  etwas  feuchtes  Reisig. 

Besser  nnd  bequemer  ist  das  von  Nocht  angegebene  Fangröbrclien, 
das  die  nebenstehende  Figur  zeigt.  Das  Röhrchen  ist  nach  dem  Prinzip 
der  Fliegenfallen  konstruiert  und  hat  den  Vorteil,  zugleich  als  Fang- 
instrument und  Aufbewahrungsraum  zu  dienen.  Es  wird  mit  seinem 
unteren  Ende  einfach  über  die  sitzende  Mücke  gestülpt. 

Das  Röhrchen  ist  aus  ziemlich  dickem  Glas  hergestellt  und  oben 
und  unten  mit  Pfropfen  verschließbar.  Der  obere  Pfropfen  ist  einfach 
oder  doppelt  durchbohrt,  damit  Luft  eindringen  kann.  Er  wird  mit 
einer  Lage  Gaze  umwickelt,  damit  die  Mücken  nicht 
durch  die  Bohrlöcher  entweichen  können.  An  Stelle 
der  Umwicklung  des  Pfropfens  mit  Gaze  kann  man 
auch  etwas  feuchtes  Reisig  durch  die  Bohrlöcher 
stecken.  Dann  dringt  immer  noch  genügend  Luft 
ein  und  die  Glücken  können  doch  nicht  durch  die 
schmalen,  übrig  bleibenden  Spalten  entweichen. 

Außerdem  können  sich  die  gefangenen  Mücken  auf 
das  Reisig  setzen.  Watteflocken,  au  denen  sich 
die  Mücken  festhalten  sollen,  in  die  Röhrchen  zu 
bringen,  empfiehlt  sich  nicht,  w^eil  die  Mücken  mit 
den  Beinen  darin  haften  l)leiben.  Ebensowenig 
darf  man  Wasser  — und  wenn  es  nur  einige  Tropfen 
sind  — in  das  Röhrchen  bringen,  weil  die  Mücken 
dann  leiclit  mit  ihren  Flügeln  au  den  feuchten  Glas- 
wänden kleben  bleiben  und  sterben.  Der  untere 
Pfropfen  ist  ein  Korkstöpsel,  der  beim  Fang  ab- 
genommeu,  l)eim  Transi)ort  wieder  aufgesetzt  wird 
und  so  das  Rölirchen  schließt.  Solange  man  das 
Röhrchen  so  hält,  dass  der  eiugebogeue  Boden  sich 
unten  befindet,  fliegt  nie  eine  der  gefangenen 
Mücken  heraus,  weil  sie  nicht  über  den  Rand 
dieses  eingebogenen  Bodens  hinausgehen. 


im  Durchschnitt. 
(Gez.  vom  Verf.) 


Zu  weiteren  Versuchszwecken  braucht  man  einen 
gazebezogenen,  viereckigen  Käfig,  der  so  groß  sein 
muss,  dass  ein  kleiner  Vogelbauer  bequem  Platz 
darin  hat  (vorausgesetzt,  dass  man  mit  dem  Proteo- 
soma  ex])erimentieren  will  und  das  wird  in  Deutsch- 
land weitaus  am  meisten  der  Fall  sein).  In  diesem 
Gazekäfig  muss  eine  Schale  mit  Wasser,  das  täglich 
zu  wechseln  ist,  sicli  behnden,  damit  diejenigen 
Stechmücken,  die  Blut  gesogen  haben,  jederzeit  ihre  Eier  ablegeu  können. 

Will  man  den  Anopheles  saugen  lassen,  so  ist  es  am  besten,  den 
entblößten  Vorderarm  des  iMalariakrankeu  in  den  Gazekäfig  halten  zu 
lassen.  In  der  Dämmerung  saugt  der  Anopheles  dann  ziemlich  leicht. 
Etwas  scliwerer  ist  der  Culex  zum  Saugen  zu  bringen,  vorausgesetzt, 
dass  es  sicli  um  Exem])lare  handelt,  die  sich  schon  zur  Ueberwinterung 
eingerichtet  haben.  Diese  Tiere  müssen  erst  8 — 14  Tage  bei  ziemlich 
hohen  Temperaturen  (24 — 30^’  C.)  gehalten  werden,  damit  sie  ihr  Winter- 
fett aufzehren,  sonst  saugen  sie  nicht.  Man  darf  die  Tiere  aber 
nicht  u nmittcll)ar  in  diese  hohen  Wärmegrade  bringen,  sonst 
sterben  sie  ab.  Haben  nun  Culex  resp.  Anopheles  gesogen,  so  bringt 
man  sie  in  ])esondere,  gazeüberzogene  Gläser,  in  denen  sich  ein  Schälchen 


mit  Wasser  und  etwas  Keisig  belinclet.  Diese  Gläser  werden  mit  dem 
Datum  des  Blutsaugeus  u.  s.  w.  versehen,  damit  man  die  einzelnen  Ent- 
wicklungsstadien der  Malariaparasiten  verfolgen  kann.  Während  man 
nun  die  Culex  monatelang  mit  Zuckerwasser,  dem  etwas  Sherry  zu- 
gesetzt ist,  und  mit  Apfelschnitten  ernähren  kann,  hrauchen  die  Ano- 
pheles zu  ihrer  weiteren  Erhaltung  aller  2 — 3 Tage  eine  ]\tahlzeit  von 
lUut.  Yan  der  Sciieer  hat  sie  an  Kaninchen  saugen  lassen  und  damit 
30  Tage  lebend  in  der  Gefangenschaft  gehalten. 

Experimentiert  man  mit  IToteosoma,  so  darf  man  die  Culices  nicht 
an  Vögeln  mit  starker  IToteosoma-Infektion  saugen  lassen,  sonst  sterben 
die  Mücken  an  ihrer  ]\lalariainfektion.  ]\Ian  thut  gut,  Vögel  zu  wählen, 
die  etwa  2- — 3 Parasiten  in  einem  Präparat  erkennen  lassen. 

Das  Züchten  der  Mücken  aus  dem  Ei  hat  beim  Culex  keine  Schwierig- 
keiten, wohl  aber  beim  Anoi)heles.  ]\lan  thut  am  besten,  von  dem  Wasser 
desjenigen  Tüni])els,  in  dem  man  Anopheleslarven  gefunden  hat,  dem 
künstlichen  l)ruttümj)el  täglich  etwas  zuzusetzen  oder  das  Wasser  täg- 
lich zu  wechseln,  sonst  gelingt  die  Züchtung  nur  unter  den  größten 
Schwierigkeiten. 

Will  man  sich  iMücken  zu  Demonstrationszwecken  auf  heben,  so  legt 
man  sie  in  Kanadabalsam  in  einen  holilgeschlilfenen  Objektträger  ein. 
Mücken,  die  auf  weite  Strecken  verschickt  werden  sollen,  müssen  in 
Spiritus  liegen.  Die  betretfenden  Flaschen  müssen  bis  an  den  Pfropfen 
gefüllt  sein,  der  nach  Art  der  Weintlasclien  unisiegelt  werden  muss, 
damit  der  Alkohol  möglichst  wenig  verdunsten  kann  und  so  ein  Dureh- 
schütteln  der  Flüssigkeit  unmöglich  wird. 

2.  Das  Prä])arieren  der  Stechmücken.  Ich  werde  nur  die  Prä- 
l)aration  derjenigen  Teile  l)es])rechen , die  hei  der  Untersuchung  auf 

Malariaparasitcn  in  Frage  kommen. 
Die  beigegebene  Abbildung  zeigt  die 
Haucheingeweide  einer  gesunden  weib- 
lichen Mücke.  Der  lang  ausgezogene 
Schlauch  auf  der  rechten  Seite  ist 
die  Speiseröhre  (a)^  an  die  sich  der 
s])indelförmige  Magen  (/>)  anschließt. 
Der  gewundene  Darm  [d]  setzt  sich 
unmittelbar  an  ihn  an.  Dicht  unter- 
halb des  Magens  münden  fünf  schlangen- 
artige Gebilde  (cj  in  den  Darm.  Es 
sind  das  die  sogenannten  3Ialpigiii- 
schen  Schläuche,  die  die  Stelle  der 
Nieren  vertreten  und  nach  dem  italie- 
nischen Anatomen  Malpigiii  genannt 
sind,  der  sie  bereits  vor  2(X)  Jahren 
entdeckt  hat.  Nicht  weit  von  der 
Ausmündungsstelle  des  Darmes  liegen 
die  beiden  Eierstöcke  (e). 

Die  eben  besprochenen  Eingeweide 
lassen  sich  leicht  aus  der  Glücke  herausziehen,  während  man  die  Si)eichel- 
drüsen  nur  unter  dem  Mikroskop  herauspräparieren  kann. 

AVenn  man  Magen  und  Darm  einer  Mücke  untersuchen  will,  so 
braucht  man  nur  2 gewöhnliche  Präpariernadeln  dazu.  Damit  legt  man 
das  Tier  auf  die  Seite  und  in  einen  großen  Tropfen  physiologischer 
Kochsalzlösung  auf  einen  Objektträger,  schiebt  Flügel  und  Beine  bei- 


sehe  Aufnahme  nach  einem  Präi)arat 
des  Verfassers. 
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Seite  oder  knippst  sie  ab  imd  sticht  dann  mit  der  einen  Präpariernadel 
den  Thorax  an,  während  man  mit  der  anderen  den  letzten  Leibesring 
vorsichtig  abquetscht  und  ebenso  vorsichtig  vom  vorletzten  abzieht.*) 
Man  thut  gut,  zu  diesem  Zwecke  die  den  letzten  Leibesring  fassende 
Nadel  etwas  abzustumpfen  oder  umzubiegen,  damit  man  nicht  in  die 
Leibeshöhle  sticht.  Beim  Abziehen  des  letzten  Leibesringes  bemerkt 
man  sofort,  dass  an  ihm  zwei  kleine  weiße,  eben  noch  sichtbare 
Flöckchen  hängen  bleiben  — die  beiden  Eierstöcke**)  — und  dass  nur 
noch  ein  feiner  weißer  Faden,  der  Darm,  an  dem  man  bei  frisch 
getöteten  Mücken  noch  sehr  gut  die  peristaltischeu  Bewegungen  be- 
obachten kann,  den  Zusammenhang  mit  dem  übrigen  Leib  herstellt. 
Durch  w’^eiteres  sorgfältiges  Anziehen  und  Wiedernachlassen  des  letzten 
Leibesringes  zieht  man  bald  ein  Gewirr  von  feinen  weißen  Fäden,  die 
MALPiGHischen  Schläuche,  heraus  und  hat  nun  darauf  zu  achten,  dass 
beim  weiteren  Abziehen  des  letzten  Leibesringes  nicht  etwa  der  Darm 
abreißt.  Fühlt  man,  dass  die  Spannung  zu  groß  wird  und  fürchtet 
man  ein  Abreißen  des  Darmes,  so  muss  man  mit  der  ersteren  Nadel 
den  Thorax  vom  Leibe  abquetschen  und  dadurch  zugleich  die  Speise- 
röhre durclitrenneu,  damit  der  Darm  nicht  abreißt.  Geschieht  das  trotz- 
dem, so  ist  das  Präparat  fast  immer  verloren  und  es  gelingt  nur  selten, 
den  Magen  in  toto  noch  frei  zu  präparieren.  Hat  man  aber  den  Thorax 
abgetrennt,  so  fasst  man  sodann  mit  der  zweiten  Nadel  den  ersten 
Leibesring  und  zieht  mit  der  anderen  Nadel  die  Eingeweide  am  letzten 
Leil)esring  heraus,  wenn  sich  das  nicht  gleich  beim  Abquetschen  des 
Thorax  bewerkstelligen  ließ.  Ist  das  Präparat  gelungen,  so  sieht  man 
bei  scliwacher  Vergrößerung  den  lUagen  — Leitz  Obj.  3 — bedeckt 
von  den  ]\lALPiGiiischen  Schläuclien  liegen  und  ül)erzogen  von  einem 
Netz  von  feinen  Tracheen. 

Das  Herausziehen  der  Eingeweide  muss  auf  einer 
dunklen  Unterlage  gemacht  werden,  damit  die  bei  auf- 
fallendem Liclite  weiß  erscheinenden  Eingeweide  deutlich 
h erv  ortreten. 

Will  man  die  ersten  Anfänge  der  Cystenl)ildung  am  Magen  von 
Mücken,  die  malariaparasitenhaltiges  Blut  gesogen  haben,  zur  Ansicht 
bringen,  so  muss  man  den  bin t gefüllten  Magen  präparieren.  Denn 
selbst  bei  hohen  Temperaturen  ist  nach  48  Stunden  — und  da  sind  die 
ersten  Anfänge  der  Cystenlnldiing  an  der  äußeren  Mückenmagenwand 
schon  vorhanden  — das  gesogene  Blut  noch  nicht  verdaut.  Das  ist 
regelmäßig  l)eim  genus  Culex  der  Fall.  Da  findet  man  manchmal  am 
vierten  Tag  Beste  des  gesogenen  Blutes  im  Magen,  während  ein  Ano- 
pheles das  gesogene  Blut  etwa  nach  48 — 60  Stunden  verdaut  hat. 

An  dem  als  ovaler  schwarzroter  Körper  erscheinenden  blutgefüllten 
Klagen  kann  man  aber  die  kleinen  Cysten  nicht  erkennen.  Man  muss 
also  das  Blut  aus  dem  Klagen  entfernen.  Das  macht  man  so,  dass  man 
zunächst  das  Präparat  in  sehr  viel  Kochsalzlösung  aufschwemmt,  dann 
ein  Deckgläschen  mit  einer  Kante  in  der  Nähe  des  Präparates  auf  den 
Objektträger  aufsetzt  und  vorsichtig  auf  den  blutgefiillten  Magen 

*)  EysellI'''  schneidet  den  Leib  bei  dem  Pfeil  A ab,  zieht  den  6.  u.  7.  Leibes- 
ring (Fig.  72,  a—c,  h—d]  dann  voneinander  ab,  hält  den  1.  Leibesring  bei  e (Fig.  72) 
fest  und  zieht  die  Eingeweide  am  7.  Leibesringe  heraus. 

**)  Nur  bei  Mücken,  bei  denen  die  Entwicklung  der  Eier  noch  nicht  im  Gange 
ist,  sind  die  Eierstöcke  so  klein.  Sind  die  Eier  befruchtet  und  hat  die  Entwick- 
lung bereits  begonnen,  so  können  die  Eierstöcke  fast  die  ganze  Bauchhöhle  erfüllen. 
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fallen  lässt.  Dabei  platzt  der  Magen  und  es  tritt  etwas  Blut  aus. 
(Platzt  der  Magen  nicht  gleich  von  selbst,  so  muss  man  ihn  mit  einer 
Nadel  anstecben.)  Nun  setzt  man  soviel  Kochsalzlösung  zu,  dass  das 
Deckgläscben  auf  dem  Präparat  schwimmt  und  leicht  — ohne  das 
Präj)arat  zu  zerren  — ahgescliohen  werden  kann.  Dann 
lässt  man,  sobald  wieder  reichlich  Kochsalzlösung  zngesetzt 
ist,  das  Deckgläschen  in  der  angegebenen  Weise  wieder  auf 
das  Präparat  fallen  und  wiederholt  diese  Manipulation  so 
oft,  bis  der  Magen  blutleer  geworden  ist.  Daun  kann  man 
die  kleinen  Cysten  mit  \ 12  Immersion  erkennen.  Hat  man 
aber  zu  wenig  Kochsalzlösung  genommen,  so  wird  der  Klagen 
beim  Abschieben  des  Deckgläschens  entweder  zu  einer 
Wurst  zusammcngerollt  oder  zerrissen.  Die  Untersuchung 
wird  dann  erlieblicli  schwieriger,  weil  das  Wiederausbreiten 
des  zusammengerollten  IMagens  viel  ]\Iübe  macht  und  außer- 
dem bei  diesen  Manipulationen  die  kleinen  Cysten  vom 
Magen  abgestreift  werden  können.  Die  einzelnen  Stücke 
des  zerrissenen  Magens  werden  außerdem  manchmal  auf  die 
verkehrte  Seite  gedreht  und  die  an  der  Außenwand  des 
^lagens  erscheinenden  Cysten  kommen  dann  nicht  zur  Be- 
obachtung. 

Kleine  Schwierigkeiten  entstehen  auch,  wenn  man  die 
Eingeweide  von  Mücken,  die  in  der  Entwicklung  beliud- 
liche  Eier  tragen,  untersuchen  will.*)  Pei  diesen  können 
nämlich  die  Eierstöcke  bis  auf  das  8-  und  lOfache  ihres 
urs])rünglichen  Volumens  vergrößert  sein.  Hat  man  bei 
solchen  Exem])lareu  den  letzten  Eeibesring  abgCMiuctscht 
und  den  Darm  herausgez(>geii,  so  klemmt  sich  in  den  vor- 
letzten Eeibesring  eine  dicke,  gclbweiße  Masse  fest.  Das 
sind  die  vergrößerten  Eierstöcke.  Einfach  hcrausziehen  in 
der  oben  angegebenen  Weise  lassen  sic  sich  nicht.  Man 
muss  vielmehr  den  abgc(iuetschteii  letzten  Eeibesring  los- 
lassen  und  mit  der  Erä])ariernadcl  vorsichtig  drückend  vom 
Thorax  her  den  Eeib  entlang  streichen.  Auf  diese  Art  drückt 
man  die  vergrößerten  Eierstöcke  heraus  und  das  weitere 
Herauszichen  der  Eingeweide  geht  dann  leicht  von  statten. 

llinzufügen  will  ich  noch,  dass  das  Herausziehen  der 
Eingeweide  bei  einer  Mücke,  die  länger  als  24  Stunden 
tot  ist,  fast  regelmäßig  misslingt.  Man  kann  mit  Aussicht 
auf  Erfolg  nur  frisch  getötete  Mücken  — ein  Tropfen 
Aether  genügt  zum  Töten  — präparieren. 

Will  man  sich  frische  Präparate  von  Mückeneingeweiden 
aufheben,  so  braucht  man  das  in  Kochsalzlösung  liegende 
Fig.G7.Knie-  Präparat  nur  dick  mit  Glycerin  zu  umranden.  Das  Gly- 
tormig  gebe-  (.griu  mischt  sich  dann  allmählich  der  Kochsalzlösung  bei. 
^chen  nad/'  L^i^^e  mit  Asphaltlack  zu  umrandenden  Präparate  halten 
Frosch.  Na-  sich  einige  Jahre.  Nur  muss  bemerkt  werden,  dass  die 
türl.  C4rüße.  kleinen,  pigmenthaltigen  Cysten,  die  noch  keine  Sichel- 
keime enthalten,  nicht  hyalin  bleiben,  sondern  ein  gekörntes 
Aussehen  bekommen. 


* Die  Stechmücken  legen  ihre  Eier  gewöhnlich  2 — 4 Tage  nach  dem  Blut- 
sangen ab. 
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Sehr  viel  schwieriger  als  das  Herausziehen  der  Eingeweide  ist  das 
Präparieren  der  beiden  im  Prothorax  gelegenen  Speicheldrüsen. 

Nachdem  man  die  Baucheingeweide  präpariert  hat,  trennt  man  mit 
einem  kleinen,  bauchigen  Skalpell  oder  besser  mit  dem  FKOSCHSchen 
Messerchen  zunächst  die  ganze  Rückenhälfte  des  Thorax  einschließlich 
der  Flügel  durch  einen  Schnitt,  der  dem  oberen  Halsrand  parallel  geht, 
ab  (in  Figur  68  durch  die  punktierte  Linie  angedeutet).  Dann  sticht 
man  mit  der  einen  Präpariernadel  den  Thoraxrest  an,  mit  der  andern 
fasst  man  den  Kopf  und  luxiert  ihn  so  lange  dorsalwärts,  bis  sich  der 
Hals  von  dem  Thoraxrest  trennt. 

Zu  dieser  Präparation  muss  die  Mücke  auf  die  Seite  gelegt  werden. 
Kopf  und  Hals  müssen  dabei  in  Zusammenhang  bleiben.  Betrachtet 
man  dieses  Kopf-Halsstück  bei  schwacher  Vergrößerung,  so  sieht  man 
die  Enden  einzelner  fein  gekörnter  Schläuche,  der  Speicheldrüsen,  am 
unteren  Bande  des  Halses  hervorragen.  Ist  das  Präparat  besonders 
gut  gelungen,  so  können  schon  jetzt  einzelne  Schläuche  der  Speichel- 
drüsen fast  vollständig  entwickelt  sein.  Nun  schneidet  man  den  Kopf 
quer  durch,  so  dass  nur  das  dem  Hals  an- 
liegende Segment  übrig  bleibt  und  prä- 
pariert von  jetzt  ab  die  Speichel- 
drüsen unter  dem  Mikroskop  heraus. 

Dazu  setzt  man  die  eine  Nadel  in  die 
Mitte  des  Halses,  da  wo  dieser  in  den  Kopf 
ül)ergeht  und  versucht  mit  der  anderen  die 
Speicheldrüsen  aus  dem  sie  umgebenden 
Gewebe  herauszuzielien.  Hat  man  bis  da- 
hin die  Arbeiten  in  ziemlich  reichlicher 
Menge  ])hysiologischer  Koclisalzlösung  vor- 
genommen, um  die  Speicheldrüsenschläuche, 
die  sich  Iciclit  ül)erall  in  dem  umgebenden 
Gewebe  verstecken,  aufzuschwemmen  und 
dadurch  sichtbar  zu  machen,  so  muss  man 
nunmehr  das  völlige  Freiju'äparieren  in 
möglichst  wenig  Flüssigkeit  vornehmen. 

Das  Präparat  darf  el)en  nur  noch  gut  feucht 
sein.  Denn  sonst  kleben  die  kleinen  Objekte,  um  die  es  sich  nun  han- 
delt, an  der  Prä})ariernadel  fest  und  gehen  verloren,  oder  sie  weichen 
der  zufassenden  Nadel  beständig  aus. 

Ist  das  Präparat  sehr  gut  gelungen  — und  das  ist  selten  — so 
erhält  man  die  beiden  S])eicheldrüsen  (mit  ihren  6 Schläuchen),  an 
ihrem  gemeinschaftlichen  Ausführungsgang  hängend,  zusammen.  Für 
gewöhnlich  aber  wird  dieser  Ausfülirungsgaug  zerrissen  und  man  be- 
kommt die  Speicheldrüsen  nur  einzeln  heraus. 

Eine  unversehrte  Speicheldrüse  l)esteht  aus  2 großen  langen  Seiten- 
schläuchen, die  deutlich  Drüsenläppchen  erkennen  lassen  und  einem 
kürzeren  ]\littella])pen,  dessen  Gewebe  granuliert  erscheint  und  den 
Hacloskie  als  Giftlappen*)  bezeichnet  hat.  Jeder  der  3 Schläuche 
oder  Lappen  hat  einen  besonderen  Ausführungsgang. 

Diese  3 vereinigen  sich  zu  einem  gemeinschaftlichen  Ausführungs- 
gang und  dieser  wiederum  vereinigt  sich  mit  dem  entsprechenden 


*)  Dabei  ist  noch  in  keiner  Weise  festgestellt  worden,  dass  das  Gift  tliatsäch- 
lich  in  diesen  Lappen  gebildet  wird. 


Fig.  68.  Präparation  der 
Speicheldrüsen.  Die  punktierte 
Linie  giebt  die  Schnittfiihrung 
zur  Abtrennung  der  Rücken- 
hälfte des  Thorax  an,  der  Pfeil 
die  Richtung,  in  der  der  Kopf 
luxiert  werden  muss.  Das 
schraffierte  Stück  muss  von  dem 
Thoraxrest  abgetrennt  werden. 
(Nach  einer  Zeichnung  des  Verf) 
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gemeinscliaftlichen  Ausfüliruiig-sgaug  der  anderen  Drüse.  Der  so 
gebildete  Hanptansfnlirnngsgang  mündet  in  den  obersten  Teil  der 
Speiseröhre. 

Die  Präparation  der  Speicheldrüsen  muss,  so- 
lange es  sich  lim  Arbeiten  mit  bloßem  Auge  ban- 
delt, auf  einer  weißen  Unterlage  gemacht  werden, 
damit  die  gefärbten  dunklen  Hals-  und  Kopfteile 
der  Mücke  deutlich  hervor  treten.  Bei  dem  Präpa- 
rieren unter  dem  Mikroskop  kommt  man  al)er  nicht  immer 
mit  2 einfachen  Präjmriernadeln  ans.  Es  ist  gut,  wenn 
man  ein  paar  Xadeln  zur  Hilfe  hat,  die  an  der  Spitze  in 
einem  Winkel  von  135‘’  in  ein  ^ 2 langes  Häkchen  iini- 
gebogen  sind.  Dann  kann  man  ganz  feine  Stückchen  besser 
fassen  und  braucht  nicht,  wie  beim  Znfassen  mit  Nadeln 
zu  befürchten,  die  versteckt  liegenden  Teile  der  Speichel- 
drüsen zu  zer([iietschen.  Die  Häkchen  stnm])fcn  aber  bald 
ab  und  müssen  öfters  geschlitfen  werden;  denn  wenn  sie 
nicht  haarscharf  sind,  erfüllen  sie  ihren  Zweck  nicht,  und 
(liietschen  ebenso  wie  Nadeln.  Senkrecht  abbiegen  darf 
man  das  Häkchen  nicht,  weil  man  seine  Spitze  dann  nicht 
\ / unter  dem  Mikroskop  cinstellen  kann. 


Fig.  70. 

Die  piinktierten  Linien  geben 
die  ISclinittfiilirang  an.  Nach 
einer  Zeichnung  des  Verf , 


Fig.  71.  Speicheldrüse  eines 
Anoplieles  inaculip.  Q,  25mal 
vergrößert.  Halb  scliematisch. 
a Mittellappen;  />,  fA  Seiten- 
lappen ; c — c-  Aiisführungs- 
gänge  der  einzelnen  Lap))Cn; 

gemeinschaftlicher  Aus- 
tuhrungsgang.  (Nach  Ri  ge.) 


Ein  besonderes  Präpariermikroskop  hat  man  aber  nicht 
nötig.  Man  gewöhnt  sich  sehr  rasch  an  das  Arbeiten  im 
umgekehrten  Bild  und  wenn  man  die  unterste  Linse  des 
01)Jektivs  (Li:rrz  No.  3y  abschraubt,  hat  man  eine  so 
schwache  Vergrößerung,  dass  man  bequem  mit  den  Prä- 
pariernadeln arbeiten  kann.  Recht  angenehm  znm  Auf- 

U legen  der  Hände  sind  dabei  Stützplatten,  die  sich  leicht 
am  Tisch  eines  jeden  Mikroskoi)CS  anbringen  lassen.  Denn 
der  Platz  auf  dem  kleinen  Tisch  ist  ziemlich  beschränkt, 
auch  wenn  man  den  Objektträger  längs  und  nicht  wie  ge- 
wöhnlich (jiier  legt. 

Da  es  nun  aber  trotz  aller  Vorsicht  Vorkommen  kann, 
dass  man  bei  der  Präparatiou  der  Speicheldrüsen  nur  eine 
heraiisbekommt,  oder  dass  der  Mittellap])en,  in  dem  die 
Sichelkeime  — wenigstens  des  Proteosoma  — vorwiegend 
angehäuft  sind,  auch  noch  gerade  zerstört  wird,  so  muss  man  ein  anderes 
Verfahren  zur  Präparation  vermutlich  intizierter  Speicheldrüsen  anwenden 


Fig.  69.  Häk- 
chen zum  Her- 
auszielien  der 
Speicheldrüse 
nach  Rüge. 
Nat.  Grüße. 
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können,  wenn  es  darauf  ankommt,  nachzuweisen,  ob  die  Drüsen  über- 
haupt infiziert  sind  oder  nicht.  Auch  noch  ein  anderer  Umstand  verlangt 
ein  sicheres  Verfahren.  Ich  habe  nämlich  wiederholt  die  Beobachtung 
gemacht,  dass  Sichelkeime  nur  in  dem  Mittellappen  der  einen  Speichel- 
drüse angehäuft  waren,  während  der  andere  frei  davon  war  und  in  den 
beiden  Seitenlappen  jederzeit  ebenfalls  keine  Sichelkeime  nachzuweisen 
waren.  Aus  diesem  Grunde  muss  man  also  ein  Verfahren  haben,  das 
stets  gestattet,  beide  Mittellappen  auf  Sichelkeime  zu  untersuchen. 

Ich  gehe  in  einem  solche  Falle  folgendermaßen  vor:  Thorax  und 
Hals  werden  derart  durch  einen  Schnitt  voneinander  getrennt,  dass  der 
Frothorax  am  Halse  hängen  bleibt.  Ebenso  wird  der  Hals  so  vom 
Kopfe  getrennt,  dass  noch  ein  schmales  Segment  des  Kopfes  am  Halse 
hängen  bleibt.  Auf  diese  Art  sind  beide  Speicheldrüsen  in  dem  Hals- 
Prothoraxteil  eingeschlossen.  Dieses  Stück  wird  nun  mit  zwei  Präparier- 
nadeln in  physiologischer  Kochsalzlösung  zerzupft,  ein  Deckglas  auf- 
gelegt, dieses  ein  paarmal  ziemlich  kräftig  auf  das  Präparat  gedrückt 
und  das  Ganze  einige  Augenblicke  erwärmt.  Dann  treten  die  Sichel- 
keime aus  den  zerquetschten  Drüsenteilen  aus  und  können  leicht  auf- 
gefunden werden. 

Das  Verfahren  hat  außerdem  den  Vorzug  der  Schnelligkeit  und  kann 
auch  noch  mit  Erfolg  angewendet  werden,  wenn  die  zu  untersuchende 
Mücke  schon  24 — 36  Stunden  tot  und  etwas  eingetrocknet  oder  ange- 
fault ist.  Denn  so  lange  bleiben  zwar  die  Sichelkeime  lebendig,  die 
Speicheldrüsen  aber  lassen  sich  nicht  mehr  aus  dem  bereits  veränder- 
ten Gewel)en  herauspräparieren.  Ein  ebenfalls  empfohlenes  Verfahren: 
die  Sichelkeime  durch  Druck  auf  den  Kopf  zu  entleeren,  ist  unzu- 
verlässig, weil  man  auf  diese  Art  nur  diejenigen  Sichelkeime  erhält, 
die  gerade  in  dem  HauptausfUhrungsgang  der  Speicheldrüse  und  im 
Stachel  liegen. 

Will  man  sicli  frische  Ih'äparate  von  infizierten  Speicheldrüsen  auf- 
hel)en,  so  verfährt  man  wie  auf  Seite  826  angegeben.  Die  Sichelkeime 
verlieren  aber  auf  Glycerinzusatz  ihre  scharfen  Linien,  schrumpfen  und 
zerfallen  in  kurzer  Zeit  (vergl.  Atlas,  Tafel  IV,  Fig.  125). 

EyseliH’"  ])rä])aricrt  die  Speicheldrüsen  folgendermaßen  heraus.  Nach- 
dem er  den  Hals  durch  Zusammendrücken  des  Thorax  mit  einer  Nadel 
genügend  hat  hervortreten 
lassen,  wird  dundi  einen 
Schnitt,  der  ents])recliend 
dem  Pfeil  B zu  führen  ist, 
der  vorderste  Teil  der 
Brust  einschließlich  Hals 
und  Kopf  vom  Kumpfe 
getrennt.  »Jetzt  zieht  man 
von  dem  Punkte  //  und  /' 
aus  das  Bruststück  l)is  zu 
seinem  Ansätze  am  Ko])fc 
auseinander,  fixiert  diesen 
dann  durch  eine  im  Punkte 
//  eingestochene  Nadel  und  streicht  mit  der  zweiten  Nadel  die  am  Boden 
der  Mundliöhle  ! Ily])0])harynx)  hängenden  Giftdrüsen  ab.« 

Um  gute  Sclmitte  von  in  Alkoliol  konservierten  Stechmücken  zu  er- 
halten, eröffnet  Eyskll,  elie  er  die  Tiere  in  Celloidin  einbettet,  alle  drei 
Körperhölilen,  damit  die  Celloidinmasse,  für  welche  die  Chitinhülle  der 
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Mücken  nudurclidriDglicli  ist,  cindringen  kann.  Dabei  verführt  er  wie 
folgt.  Die  der  Beine  und  Flügel  beraubte  j\tücke  wird  zwischen  ein 
Stück  feinsten  Korkes  und  ein  Stück  Sonnenblumen- 
inark  geklemmt.  Da  der  Kork  weniger  nachgiebig 
als  das  Sonneublumenmark  ist,  so  wird  der  Mücken- 
leib mehr  in  das  Sonnenblumenmark  hineinge- 
quetscht und  es  entstehen  Ijagerverhültnisse  wie  auf 
Figur  73.  Die  durchschneidende  alkoholbefeuchtete 
Messerklinge  schneidet  je  blos  eine  Kalotte  vom 


Fig.  73.  (Nach 
Eysell.) 
a Messerklinge, 

Z;  Miickenleib  im 
Burchschnitt. 
cSonnenbliiinen- 
luark,  Kork.  Fig.  74.  (Nach  Eysell.) 

Ko])f,  Tliorax  und  Al)domen  weg.  Die  Mücke  sieht  dann  aus  wie  in 
Fhgur  74.  Die  Halseingeweidc  sind  natürlich  ganz  unberührt  und  auch 
der  ^lagendarmkanal  wird  in  den  meisten  Füllen  nicht  getroffen  sein. 
Nun  gelingt  cs  unscliwcr,  die  44cre  mit  Cclloidinlösung  zu  durchtrünken. 
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XI.  Anhang. 

Blutparasiten,  die  vermutlich  zu  den  Hämosporidien  gehören. 

Im  vorhergehemleu  sind  die  menschlicben  Muhiriaparusiten  und  die 
Barasiten  der  Vogelmalaria  abgeliandelt  worden.  Auf  Seite  734  sind 
die  wichtigsten  ^lomente  der  Entwicklung  und  Forti)flanzung,  wodurch 
sie  als  Hämosporidien  gekennzeichnet  werden,  in  gedrängter  Kürze  ge- 
geben worden.  Es  würde  sich  tilso  jetzt  darum  handeln,  zu  untersuchen, 
welche  von  den  sonst  noch  bekannten  Blutschmarotzern  ihnen  nahestehen 
oder  zu  ihnen  zu  rechnen  wären. 

Dies  festzustellen  ist  aber  zum  Teil  noch  unmöglich,  weil  von  den 
in  Rede  stehenden  Blutparasiten  noch  zu  wenig  bekannt  ist.  Kur  bei 
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eiuzeliieii  von  ihnen  kann  man  ihre  Ziigehorigkeit  zu  den  Hämospori- 
dien  annehinen.  Mit  einiger  Sicherheit  kann  indessen  soviel  gesagt 
werden,  dass  nach  dem  Stande  unserer  jetzigen  Kenntnisse  die  seiner 
Zeit  mit  vieler  Mühe  von  Celli  & Sanfelice,  ^ Danilewski,2  Grassi 
& FelettiC  KuusEh  Labbe^*)  und  Wasielewski  12  aufgestellte  Syste- 
matik von  Hämogregarinen,  x\cystosporidien  u.  s.  w.  zwar  nicht  mehr 
haltbar  ist,  dass  aber  zur  Zeit  ein  neues  System  noch  nicht  aufgestellt 
werden  kann. 

Ich  behalte  daher  den  von  MingazziniI^  eingeführten  und  von  Kruse, 
Lühe'i,  SchaudixnI'  und  Doflein-i  übernommenen  Gruppennamen  »Hämo- 
sporidia«  für  die  nunmehr  zu  besprechenden  Parasiten  hei.  Um  weiter- 
hin wenigstens  eine  Art  von  Einteilung  für  diese  fraglichen  Hämospo- 
ridien  zu  haben,  will  ich  mich  an  die  Thatsache  halten,  dass  die  echten 
Hämosporidien,  zu  denen  ich  die  Malariaparasiten  des  Menschen,  das 
Proteosoma  und  das  Halteridium  rechne,  Pigment  bilden.  Ein  Teil  der 
fraglichen  Hämosporidien  bildet  gleichfalls  Pigment,  der  weitaus  größte 
Teil  aber  nicht.  Ich  werde  also  die  noch  zu  besprechenden  Hämospo- 
ridien in  solche  mit  Pigmentbilduug  und  in  solche  ohne  Pigmentbildung 
einteilen.  Eine  weitere  Einteilung  ist  aber  hei  der  Lückenhaftigkeit 
und  Vieldeutigkeit  des  vorliegenden  jMaterials  unmöglich  und  zwecklos. 
Es  lässt  sich  daher  nicht  vermeiden,  dass  die  nachfolgende  Besprechung 
zu  einer  Ileihe  von  lose  aneinander  gereihten  Einzeldarstellungen  wird, 
der  der  innere  Zusammenhang  zum  Teil  vollständig  fehlt. 

A.  Zu  den  pigmeiitbildeiideii  Iläuiosporidieii  wurden  der  von  R.  Koch 
bei  ostatVikanischen  Alfen  entdeckte  und  von  Kossei/’  beschriehene  Parasit 
und  der  von  Kom.E^  hei  Rindern  in  Südafrika  gefundene  Parasit  zu  stellen 
sein.  Von  diesen  l)eiden  Parasiten  sind  nur  Bruchstücke  der  Schizogonie 
bekannt. 

1.  Der  bei  Affen  gefundene  Parasit.  Dieser  Parasit  wurde  von 
R.  Kocji  l)ei  Alfen  der  ostafrikanischen  Küste  entdeckt  nnd  Zupitza  stellte 
fest,  dass  er  auch  nocli  in  der  Umgehung  des  Viktoria  Nyanza  vorkommt. 
Inliziert  waren  liau})tsäeldicli  Meerkatzen,  seltener  Hundsaften.  Nach  Kossels® 
Uesclireibung  hat  dieser  Alfen])arasit  große  Aehnlichkeit  mit  dem  menschlichen 
Tertianparasiten. 

Es  wurden  auf  den  roten  Blutkörperchen  Entwicklungstufen  gefnndeii, 
die  den  großen  und  kleinen  Tertianrijigen  sehr  ähnlich  sehen,  doch  waren 
diese  Formen  seltener.  Viel  häiiliger  waren  jene  Gebilde,  die  wir  hei  den 
Malariaparasiten  als  Gameten  kennen  gelernt  haben;  runde  freie  Parasiten  von 
Blutkliiperchengröße  (vei’gl.  farl>ige  Tafel  Fig.  2ö  u.  27),  deren  Pigment  über 
den  ganzen  Kör])ei’  zerstiviit  ist  und  deren  Plasma  sich  bei  dem  einen  Teil 
sehr  kräftig,  l>ei  dem  andei’en  Teil  hingegen  nur  sehr  blass  färbte.  Auch 
hier  zeiclimden  sieh  die  Parasiten  mit  hlassgefärbten  Plasma  durch  einen  be- 
deuümden  Gehalt  von  (diromatin  aus  (vergl.  farbige  Tafel  Fig.  27),  während 
die  l’arasilen  mit  starkgefärbtem  Plasma  nur  ein  einzelnes  großes  Chromatin- 
korn  aiifwies('u,  das  (Menso  wie  bei  den  Malariaparasiten  in  einem  kleinen 
8egmentaiisausschuitt  an  der  Peripherie  des  Ihxrasiten  gelegen  war.  Die 
iulizierten  roten  Blutk()ri)erchen  l)lieben  unverändert.  Dagegen  gelang  es  nie, 
weder  im  Blut  noch  auch  in  inneren  Organen  Teilungsformen  (Spornlations- 
formen)  aufzulinden. 

*)  LAnuK  reclmet  die  Malariaparasiten  noch  zu  den  Gymnosporidien  und  wendet 
den  Namen  llämosporidien  nur  für  die  Blutschmarotzer  der  Kaltblütler  an.  Kuuse 
fasste  bereits  alle  Iftutschmarotzer  unter  dem  Gruppennamen  Hämosporidien  zusammen. 

Uamllnicli  der  icithogoncn  Milcroorgaiiisiiuin.  I.  öß 
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Im  frisclieii  Präparat  konnte  zwar  die  Pildnng  von  IMikrogaineten  ((Heißeln), 
aber  kein  Befriielitniigsvorgang  beobachtet  werden.  Kranklieitsersclieiimngen 
wurden  bei  den  intizierten  AtVen  nie  l)eobaclitet.  Doch  ließ  sich  in  der  Milz 
reichlich  Ihgnient  nachweisen.  Aus  der  obenstehenden  Schilderiiug  geht  hervor, 
dass  zwischen  diesem  Affenparasiten  und  dem  Tertianparasiten  eine  so  weit- 
gehende Uebereinstimmnng  besteht,  dass  wir  mit  ziemlicher  Sicherheit  sagen 
können,  dass  wir  in  diesem  Affenparasiten  einen  Parasiten  vor  uns  haben, 
der  etwa  dem  Halteridium  entspricht. 

2.  Der  l)ei  Kindern  gefundene  Parasit.  AV.  KoUiE^  beobachtete  in 
Südafrika  eine  Klntkrankheit  des  Rindviehs,  die  nicht  Rinderpest  oder  Texas- 
fieber war,  der  aber  die  Tiere  auch  erlagen.  Sie  starben  zu  50  % an  einem 
remittierenden  Fieber,  ohne  an  Hämoglobinnrie  gelitten  zu  haben.  Im  Blute 
dieser  Tiere  fand  sich  nun  ein  Parasit,  der  die  roten  Blutkörperchen  mehr 
oder  weniger  ausfüllte  und  amöboide  Beweglichkeit  zeigte.  Nur  selten  war 
einmal  ein  Blutkörjierchen  do])pelt  infiziert.  Besonders  bemerkenswert  ist, 
dass  die  von  den  Parasiten  befallenen  Blntkörperchen  anhiuollen,  wie  dies 
auch  bei  Blutkörperchen  der  Fall  ist,  die  von  den  Tertianparasiten  befallen 
sind.  Außer  den  endoglobulär  gelegenen  Parasiten  fanden  sich  auch  freie 
Formen.  Alle  größeren  Parasiten  waren  von  A^akuolen  durchsetzt.  Die  endo- 
gloliulären  Parasiten  färbten  sich  intensiv  mit  Alethylenblau,  während  die  freien 
Formen  das  Methylenlilan  sehr  ^ iel  schwächer  annahmen  (vergl.  farbige  Tafel 
Fig.  ßO),  so  dass  man  geneigt  sein  kann,  diese  freien  Formen  als  (Jameten 
anzusprechen.  Fs  wurden  aucli  jiigmentführende  rote  Blutzellen  (wohl  Parasiten) 
gefunden. 

Die  Stellung  dieses  Farasiten  ist  schwer  zu  bestimmen,  weil  die  von 
Dr.  Tukxku  in  Kimberley  seiner  Zeit  angefertigten  Zeichnungen  zu  wenig 
detailliert  sind,  als  dass  man  Schlüsse  auf  die  Art  des  Parasiten  ziehen  könnte. 

B.  Jlämosj)oi‘i(li(Mi  ohne  rignUMitbildung.  Am  eingehendsten  sind  bis 
jetzt  die  niutschmarotzer  des  Frosches  beschrielien  worden.  Als  in- 
liziert  erwiesen  sich  Rana  esculenta  und  llyla  viridis.  Die  Farasiten  wurden 
in  allen  euroiiäischen  Kultuiiändern  gefunden.  Alan  unterscheidet  bis  jetzt 
2 Arten:  nämlich  die  Drepanidien,  die  wurmförmige  Gestalt  haben  und  das 
Dactylosoma  siilendens  LAumi  (Faverania  ranarum  Guassi  & Fkle'I’ti),  das 
in  seiner  Entwicklung  mehr  an  das  Proteosoma  erinnert.  Die  Drepanidien 
(Gaules  AAhirmchen,  Dre})anidium  ranarum  Lankes'I'KU,  Drepanidium  princeps 
liAimi':,  Danilewskya  Gkasski,  Lankesterelia  ranarum  Lank)  werden  als  wurm- 
artige 10  — 1()  n große  Gebilde  beschrieben,  die  teils  in  den  roten  Blut- 
köri)erchen,  teils  frei  im  Serum,  teils  — dies  aber  seltener  — in  den  weißen 
Blutkr»rperchen  des  Frosches  angetroffen  werden.  Sie  sind  hyaline  Gebilde, 
mit  einer  oder  zwei  Abikuolen  und  einem  mehr  oder  weniger  deutlichen  Kern. 
Sie  l)esitzen  eine  lebhafte  Beweglichkeit,  drängen  die  roten  Blutkörperclieu 
auseinander,  durchbohren  sie  oder  stoßen  sie  zur  Seite.  Sie  sollen  ans  kleinen 
3 — 4 \L  großen  amöboiden  Keimen  entstehen,  die  sich  bei  ihrem  AVachstum 
in  die  Länge  ziehen,  nach  erfolgter  Reife  die  roten  Blutkörperchen  verlassen, 
eine  Zeit  lang  frei  im  Serum  leben,  eine  Art  von  Konjugation  ausführen 
(Labbe),  dann  sicli  wieder  in  ein  rotes  Blutkörperchen  einbohren  und  dort 
encystiereu.  Dabei  drängen  sie  den  Blutkörperchenkern  beiseite  und  das  be- 
fallene Blutkörperchen  wird  zerstört.  Die  Cyste  wächst,  füllt  das  Blutkörperchen 
vollständig  aus,  bläht  es  auf  und  zerfällt  schließlich  entweder  in  5 — 15  Alakro- 
sporozoiteii*) , die  etwa  5 — S /.<  groß  sind  oder  in  etwa  50  Mikrosporozoiten 

* Ueber  eine  etwaige  unterschiedliche  Bedeutung  zwischen  den  Makro-  und 
Alikrosporozoiten  ist  noch  gar  nichts  bekannt. 
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von  einer  Größe,  die  zwischen  3 und  5 u schwankt  (Labbe).  Diese  Keime 
sollen  dann  von  nenem  in  die  roten  Blutkörperchen  eindriiigen  und  den  eben 


Fig.  75.  a — e rote  Blutkörperchen  des  Frosches,  infiziert  mit  Drepanidium  princeps; 
(J  freie  erwachsene  Parasiten  in  Bewegung;  e — h Keimbildiing  bei  Drepanidium 
princeps;  e Beginn  der  Cystenbildung  durch  Abrundung  in  einem  roten  Blutkörper- 
chen; f große  Cyste  in  der  Niere,  enthält  chromatoide  und  plastische  Granula; 
(j  Cyste  mit  5 grol3en  Keimen  (Makrosporozoiten;.  und  einem  Restkörper  (r);  h Cyste 
mit  Mikrosporozoiten  und  2 Restkörperu  (r)-  Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 


bescliriebenen  Kreislauf  wiederholen.  Die  Parasiten  ließen  sich  durch  Biut- 
überimpfnng  von  Tier  zu  Tier  üljertragen. 

Labbe  unterschied  ein  Dre])anidium  princeps  und  moiiilis.  Vom  Dre- 
panidinm  avium  als  einem  unbe- 
stimmbaren Individuum  will  ich 
nicht  weiter  reden.  Fernerhin 
beschrieb  er  noch  bei  Frösclien, 

Eidechsen  und  der  Cistudo  euro- 
paea  große  Drepanidienformcn  — 

25 — 28  iL  — , die  er  als  Gattung 
unter  dem  Namen  Danilewskya 
zusammenfasste.  Kuuse  A Zie-t 
:*kiANN  erkennen  diese  Sclieidung 
zwischen  Drepanidium  und  Dani- 
lewskya nicht  an,  sondern  er- 
klären beide  füi’  verschiedene 
große  Individuen  derselben  Art. 

Während  die  »Würmchen«  (Drepauidien)  also  sowohl  innerhalb  wie  außer- 
halb der  roten  Blutkörperchen  Vorkommen,  entwickelt  sich  das  Dactylosoma 
S])lcndmis  Lab.be  nur  innerhalb  der  roten  Blutkörperchen.  Es  erscheint  in 
seiner  Jugend  ebenfalls  als  kleines,  längliches,  hyalines  Gebilde  von  etwa  3 // 

53* 


a h c 


Fig.  7G.  Danilewskya  lacazei.  a junge  In- 
fektion; b und  c erwachsene  Parasiten. 
Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 
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Tafelerklärung. 

Alle  Fi^’iiren  — niit  AuBiialmic  der  Nr.  16,  2H— 30  — sind  nach  liomcoio/rsl.y- 
1 ’räparaten  an^’etertij>’t. 

1— S.  Enhvickliinj.^-s^’aiig-  des  3'ertiaii])arasiten.  1 —6  Scldzonten,  2 Tüpfelung  nacli 
Ji/iyp,  7 iAIikrogametoeyt,  8 ]\Iakrogainet.  (4  und  5 nacli  Zieniann,  die 
übrigen  Figuren  nach  Iiuge). 

9-12.  Entwicklungsgang  der  nugeschlechtlichen  Form  des  Quartanparasiten.  (Nacli 
/Ar  mann. ^ 


(Nach  Rüge. 


13  u.  14.  Tro})cnfiel)cri)arasit  (Schizonten  . (Nach  Zirmann.] 

15.  » Halbmond  (TTamef).  (Nach  Zientann. 

16.  Zwei  Tertianparasiten  mit  Srhiiffnrrs  Tüpfelung. 

17.  Orthochromatisch  gefärbtes  rotes  Blutkörperchen. 

18.  Folychromatisch  » » » 

19.  Kleiner  Eymphocyt. 

20.  Großer  » 

21.  Großer  mononukleärer  Leukocyt. 

22.  Eosino})hile  Zelle. 

23.  Blutplättchen. 

24—27.  Blutparasiten  liei  Affen.  (Nach  Kossel.i  26  Makrogamet,  27  Mikrogametocyt. 
28 — 30.  Blutparasiten  gefunden  bei  südafrikanischem  Eindvieh.  (Nach  Kölle.) 

31 — 34.  Entwicklungsgang  der  ungeschlechtlichen  Form  des  Proteosoma  (Schizonten). 
(Nach  Zirmann.) 

35 — 40.  Entwicklungsgang  der  geschlechtlichen  Form  des  Plalteridium  (Gameteub 
39  Mikrogametocyt,  40  Makrogamet.  (Nach  Zieniann.) 

41 — 44.  Entwicklung  des  Froschl)hitparasiten  (Daktylosonia).  (Nach  Zieniann) 

45  — 49.  Blutparasit  bei  Athene  noctua  von  Zienuvnn  gefunden.  48  und  49  freie  Formen. 
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Ijäiige,  rimdet  sich  während  seines  'Wachstums  aber  nllinähli  h ab,  nimmt 
schließlich  Rosettenform  an  nnd  zerfällt  in  8 — 12  ovale  oder  runde  jnnge  Para- 
siten. Das  befallene  rote  Blutkörperchen  wird  nicht  verändert.  Es  wird  weder  der 
Kern  verdrängt,  noch  das  Hämoglobin  des  Blutkörperchens  anfgesogen.  Bei 
der  Färbung  nach  Romaxowsky  zeigt  das  Daktylosoma  einen  deutlichen 
Chromatinkern,  der  sich  im  Laufe  des  Wachstums  in  ähnlicher  Weise  teilt, 
wie  wir  es  beim  Proteosoma  gesehen  haben  (vergl.  farbige  Tafel  Fig.  41  — 44). 

Das  sind  in  großen  Zügen  die  bekannten  Thatsachen.  Wie  haben 
wir  sie  nach  dein  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  zu  deuten?  Es 
liegen  da  zwei  Möglichkeiten  vor.  Entweder  haben  wir  es  mit  zwei 
verschiedenen  Parasiten  zu  thuu  und  dann  würde  das  Drepanidiuin  die 


/’  !J 


Fig.  77.  1 )actvlosoma  splendeiis  aus  dem  Blut  des  Frosclies.  <(  amöboide  Keime 

in  einem  roten  Bliitküri)erclien;  !>  Parasiten  mit  netzförmiger  Proto])lasmastruktur; 
c erwaclisene  Parasiten,  der  untere  zeigt  die  llandschulitiiigerform;  uuregehniUSig 
geformter  Parasit  mit  lappigen  Fortsätzen  und  glänzenden  Körnchen  im  Plasma; 
r abgerundeter  Parasit;  f Bymnospore,  bestellend  aus  S Keimen,  welclie  an  einem 

Restkörper  haften;  //  fächerförmig  auf  dem  Restkörper  aufsitzendo  Keime. 

Xacli  LAinn':  aus  v.  Wasihlkwski. 

Sjiorogonie  eines  llüinosiioridiuni  darstcllen  und  das  Dtiktylosointi  die 
Schizogonie  eines  anderen.  Es  wäre  tdlerdings  tiucli  möglicli,  dtiss  Dak- 
tylosoina  nnd  Dreptinidiunr  ein  Parasit  wären,  der  sowolil  seine  Scliizo- 
gonie  als  tiueh  seine  Sporogonie  in  ein  und  demselben  Wirt  vollzieht. 
Ein  derartiger  Vorgting  ist  bis  jetzt  zwar  noch  nicht  beolnichtct  worden, 
kann  tiber  deshalb  nicht  von  voridierein  von  der  Hand  gewiesen  werden. 

So  viel  ist  jedenfalls  sicher,  dass  die  Entwicklung  des  Daktylosoma 
eine  Schizogonie  vorstellt.  Dtinn  müssen  aber  auch  Gameten  gebildet 
werden.  Der  einzige,  der  Formen  im  Froschblut  beschrieben  hat,  die 
als  Gameten  gedeutet  werden  können,  ist  Zikmann^  ’’.  Er  fand  bei  seinen 
Untersuchungen  über  die  FT'oschparasiten  längsovale  Gebilde  frei  im 
Serum,  deren  Chromatin  staubförmig  zerfallen  und  über  den  ganzen 
Körper  zerstreut  war.  Diese  Beschreibung  lässt  an  männliche  Gameten 
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deiikeii.  Es  wäre  also  möglich,  dass  die  von  Laube  beschriebene  Kopu- 
lation thatsächlich  statttindet  und  dass  dann  aus  ihr  die  »Blutwürmcheu«, 
die  dann  als  Ookineten  an- 
zusehen wären,  entständen 
und  diese  sich  dann  in 
der  von  Labbe  ang*eg*ebenen 
Art  und  Weise  weiterent- 
wickelten. 

Diese  Frage  kann  nur 
durch  weitere  Untersuch- 
ungen entschieden  werden. 


2.  Cytamoeba  bacteri- 
fera  Labbe.  Dieser  zweifel- 
hafte Schmarotzer  ist  von 
Labbe  als  ein  amöbenartiges, 
innerhalb  der  roten  Blutkörper- 
chen des  Frosches  liegendes 

Gebilde  beschrieben  worden,  das  Bakterien  in  seinem  Inneren  enthalten  soll. 
Es  ist  auch  von  Kruse  beobachtet  worden,  der  die  angebliclien  Bakterien  in 


Fig.  78.  Cytamoeba  bacterifera  aus  dem  Blute 
des  Frosches,  a 3 Keime  in  einem  Blutkörper- 
chen; h in  2 heran  wachsenden  Parasiten  sind 
Bakterien  ih]  enthalten;  c größere  Amöboidfoi  men 
mit  Bakterien.  Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 


Fig.  79.  Infektion  der  roten  Blutkörperchen  einer  Eidechse  durch  Karyolysus 
lacertarum.  a—c  in  den  hypertrophischen  Wirtszellen  ist  der  Kern  gespalten;  die 
Kerntheile  N und  atrophieren  zum  Teil;  d Kern  des  Blutkörperchens  verlängert 
und  an  die  Wand  gedrückt;  bei  I)  granulöse  Degeneration  des  Stromas;  e — Keim- 
bildung bei  Karyolysus;  e mitotische  Teilung  des  Kernes;  /'zahlreiche  oberfläch- 
liche Tochterkerne;  (j  Beginn  der  Keimbildung  um  die  Kerne;  h Cyste  mit  Makro- 
sporozoiten  und  2 Restkörper  an  den  Polen;  i Cyste  mit  Mikrosporozoiten  und 
2 Restkörpern.  Nach  Labbe  aus  v.  Wasielewski. 


lel)hafter  Bewegung  sah.  Ziemann^^  glaubt,  dass  es  sich  nicht  um  eine  Amöbe 
handelt,  sondern  um  eine  Blutkörperchenvakiiole,  in  der  sich  Bakterien  an- 
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gesiedelt  haben.  Ueber  die  Stellniig  dieser  änsserst  fraglichen  Form  ist  zur 
Zeit  ebensowenig  ansznsagen  wie  über 

3.  Karyolvsiis,  der  von  DxVNilewsky,  Pfeiffer,  Celli  & Sanfelice 
sowie  Labbe  bei  Eidechsen  und  Schildkröten  beschrieben  worden  ist.  Nach 
den  Perichten  dieser  Antoren  entwickelt  sich  der  Parasit  innerhalb  der  roten 
Blutkörperchen  dieser  Tiere.  Er  erscheint  zuerst  in  Gestalt  eines^  lang- 
gestreckten Keimes  von  3 — S u Länge  und  wächst  allmählicli  zu  einem 
Würmchen  ähnlich  dem  großen  Drepanidium  aus.  AVährend  seines  Wachstums 
zerstört  oder  drängt  er  den  Kern  des  befallenen  Blutkörperchens  beiseite. 
Das  Hämoglobin  des  intizierten  Blutkörperchens  wird  aufgezehrt.  Der  er- 
wachsene 10 — 14  u große  würmchenähnlichc  Parasit  soll  sich  schließlich 
encystieren.  ln  den  Cysten,  die  sich  innerhalb  des  roten  Blutkörpcrcliens 
entwickeln,  entstehen  dann  entweder  4 — 20  Makro-  oder  gegen  50  iMikro- 
sporozoiten.  Die  Cysten  platzen,  die  Sporozoiten  treten  aus  und  intizieren 
die  Blutkörperchen  von  neuem. 

Von  diesen  Parasiten  gilt  in  entsprechender  AVeise  dasselbe  was  über 
Drepanidien  und  Daktylosoma  gesagt  worden  ist. 

C.  Ein  Blutsohmarotzei*,  dessen  Stellung;  noch  vollkonnnen  unklar 
ist,  ist  der  von  Ziemann  '•*  lieschriebene  Parasit,  der  in  den  weißen  Blut- 
köriierchen  von  Athene  noctua  schmarotzt.  Die  von  Zif.manx  beoliachteten 
Infektionen  waren  reclit  intensiv  und  doch  zeigten  die  befallenen  Tiere  keine 
Krankheitserscheinungen.  Der  l’arasit  selbst  wurde  sowohl  innerhalb  der 
weißen  Bliitk(»rperchen  als  auch  frei  beobachtet.  Die  beigegebenen  Figuren 
veranschaulichen  am  besten  sidne  Entwicklung  (vcrgl.  farbige  Tafel  Fig.  45 — 49). 
Während  seines  Wachstums  drängte  er  den  Kern  an  die  Zellwand.  Der 
Parasit  selbst  zeigte  in  Prä|)araten,  die  nach  Komaxowskv  gefärbt  waren, 
deutlich  Chromatin.  Das  Chromatin  der  freien  Formen  zeichnete  sich  durch 
seine  feine  staubtVirmige  BeschalVenlieit  aus.  Ziemaxx  konnte  ferner  zwar 
die  Bildung  \(ui  (Jeißeln  (Mikrogametcu)  aber  nie  Teilungsfonuen  beobachten 
und  (‘r  schloss  aus  diesem  Cmstaiid  und  d(*r  4'hatsache,  dass  die  befallenen 
V(igel  k(‘ine  Kranklieitserscheiniiugen  zeigten,  dass  sich  der  Parasit  überhaupt 
nicht  innerhalb  der  Athene  noctua  vermehrte.  Leber  Ligmentbildung  wird 
nichts  mitgeteilt. 


LiUeriitiir. 

' Cf.u.i  v'V'  Sam'elk  k,  Fortschr.  d.  Med.,  IS9I.  — - Damuhwsk'»',  Parasitolg. 
comi).  du  sang,  ISS9.  — •*  Düflfin,  Die  Protozoen,  1901.  — ^ Gras.si  FLLiri'ri, 
Atti  Accad.  Giuen.  sc.  uatur.  Catania,  ISt)2  eit.  nach  Kuush.  — ■">  Kolm:,  Zeit- 
schr.  f.  Ilyg.  u.  Inf,  IStlS,  i;d.  27,  S.  45.  — Kos.sfl,  ebd.,  IS99,  I>d.  32,  S.  25.  — 
' Knrsi:  Fliuigf,  Die  Alikroorganismen,  2.  Bd.,  IS90,  y.  (>52.  — ^ Lai’.bl,  Das  Tier- 

reich U.S.W.5.  Lieferung,  Sporozoa.  IHt)9.  — Lriii:,  Ergehn,  d.  neuer.  Sporoz. forsch., 
19(M).  Centralbl.  f Hakt.,  1.  Abt.,  1900.  Bd.  27.  — Mixoazzlni,  Bollet.  Soc. 
Natur.  Napoli  IS90,  cit.  nach  Kui'sk.  — Sfiiauoinx,  Der  Generationswechsel 
d.  Coccid.  u.  Ilämosp.  Zoolog.  Centralbl,  l>d.  0,  Nr.  22,  IS99.  v.  Wasii:m:wski, 
Sporozoeiikimde,  1890.  — r;  Zik.maxx,  Ueb.  Malaria-  u.  and.  IJliitparasit.,  I89S. 
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Die  Hämoglobinurie  der  Rinder 

(\Veiderot,  Kotnetze,  Schwarzwasser,  Maiseuclie,  Bliitharnen,  Wald- 
krankheit, Texas  fever.  Tick  fever,  Blackwater,  Eedwater,  Mal  de 
bron,  Malaria  des  hovides,  Tristeza,  Malaria  bovina,  Piscia  sangne). 


Von 

Professor  Dr.  H.  Kossel, 

Kegierungsrat  am  Kaiserlichen  Gesundheitsamt  in  Berlin. 


iHit  1 Farbentafel  nach  Aquarellen  von  Dr.  C.  Schilling  und  Mikrophotogrammen. 


Historisches. 

Die  Krankheit  lenkte  znni  ersten  iUale  iiin  die  IMitte  des  vorigen 
Jahrhunderts  in  Amerika  die  Anfnierksainkeit  weiterer  Kreise  auf  sich, 
als  sie,  duridi  aus  T(‘xas  konnnendes  Vieh  in  Indiana  und  Illinois  ein- 
gcschle])pt,  große  Verh(‘erungen  unter  den  Viehheständeii  dieser  Staaten 
anrichtete  und  als  aus  dem  AVesten  eingeführtes  Sehlachtvieh  in  New- 
York  unter  bis  daliin  unluTannten  Erscheinungen  einging. 

Punc  Kommission'^'*,  wehJie  vom  Staate  New-York  heauftragt  wurde, 
die  Seuehc  zu  erforschen,  heschrieh  als  die  hauiitsächlichsten  Symptome 
das  Auftr(‘t(‘u  von  Fielier,  Steigerung  der  Pulsfrequenz,  große  Mattigkeit, 
Muskelzuckungen,  verminderte  .Alilchahsonderung,  Appetitmangel,  anfangs 
Versto])fung,  dann  Durchfall  mit  Drang  zur  Urinalisonderung,  Ausschei- 
dung eines  roten  oder  dunkelhraunmi  Harnes  und  ikterische  PTirhung  der 
Schleimhäute.  Auch  die  anatomischen  Veränderungen,  welche  sich  hei 
den  verendeten  Tieren  linden,  wurden  in  zutreftender  AVeise  geschildert 
und  die  Abnahme  in  der  Zahl  der  roten  Blutkör])erchen  lietont.  Etwa  50^ 
der  hefallencn  Tiere  sollten  angeblich  der  Krankheit  zum  0])fer  fallen, 
doch  wurde  betont,  dass  die  Sterhlichkeit  geringer  hei  Texas-Vieh  als 

*j  Anmerkung  der  Ileniusgeb  er.  Es  war  bei  Aufstellung  eines  einheit- 
lichen Planes  zur  Verteilung  des  Stoffes  von  den  Herausgebern  vorgesehen,  die  zur 
Klasse  der  Protozodn  gehörigen  Parasiten  der  menschlichen  Malaria  (incl.  Hämo- 
sporidien;  und  der  Hämoglobinurie  der  Rinder  in  das  Kapitel:  »Protozoen«  an  der 
richtigen  Stelle  einzufügen.  Es  ist  allerdings  notwendig  geworden,  um  eine  allzu 
große  Verzögerung  in  der  Herausgabe  des  Werkes  zu  vermeiden,  die  Kapitel  über 
Malaria  und  Hämoglobinurie  (XII.  und  XIII.)  aus  dem  natürlichen  Zusammenhänge 
mit  den  Protozoen  herauszunehmen  und,  wie  geschehen,  vorauszuschicken,  weil 
leider  Herr  Stabsarzt  Dr.  von  WASiELmvsKi  bis  jetzt  verhindert  war,  seinen  Bei- 
trag zur  Drucklegung  fertigzustellen. 
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bei  dem  Vieli  ans  den  Nordstaaten  zn  sein  pdegte.  Die  Anste(*kniii;‘  sollte 
A'Oii  dem  kranken  Vieh  nnd  dessen  Ansselieidnngen  ans^’elien  nnd  so^-ar 
dann  eintreten  können,  wenn  gesnndes  Vieh  Uber  eine  Weide  getrieben 
wurde,  anf  der  kranke  Tiere  geweidet  batten. 

Die  Erfors(*bnng  der  Drsacbe  der  Krankheit  Avnrde  in  den  l)eiden 
folgenden  Dezennien  fortgesetzt,  znnäelist  mit  Avenig  Gliiek.  ZAvar  fanden 
Stiles,  Hallieu,  Salaiox,  Detmers,  Hir.LiNGS,  Ta(^uix  in  dem  Hinte 
kranker  Tiere  verseliiedene  ]Mikroorganismen,  die  von  ihnen  mit  der 
Krankheit  in  Yerbindnng  gebraeht  Avnrden.  Do(‘b  stellte  sieh  später 
heraus,  dass  keine  der  gefundenen  Hakterienarten  als  Erreger  der  Seuelie 


zn  betrachten  aatu*. 

Unterdessen  Avar 
beo1)aehtet  Avorden, 
sie  mit  dem  Namen 
Erseheinnngen  nnd 
Kontinent,  lliei 
gebunden. 

Aneh  in  Enro])a  Avar  die  Kraidcheit  nicht  unbekannt.  Schon  nm 
die  Mitte  des  10.  .lalirhnnderts  Avar  sie  im  Knnkasns,  soAvie  in  Frank- 
reich von  einer  Heihe  von  'Pierärzten  beobachtet  Avorden.  In  Dentsch- 


AMO 


die  Krankheit  auch  in  anderen  Ländern  und  Erdteilen 
so  in  den  siebziger  Jahren  in  der  Kapkol onic,  avo 
redAvater  bezeichnet  Aviirde  und  unter  ganz  äbnlichen 
Hedingungen  auftrat,  Avie  auf  dem  amerikainschen 
dort  Avar  ihr  Vorkommen  an  bestimmte 


Gegenden 


nnd  Avurde  meist  auf 
(‘benso  in  Dänemark. 


den  Genuss 
Die  Schil- 
genannten 


iim  sie  gleichfalls  vor^'*’ 
gCAvisser  Htlanzen  zurnckgefUhrt, 

derungen,  Avelche  sieb  in  dmi  Arbeiten  der  Tierärzte  der 
Länder  und  in  tierärztlichen  liehrbiiehern  linden,  stimmen  bezüglich  der 
krankhaften  Erscheinungen  in  Avescntliclien  Hnnkten  nnt  den  Angaben 
der  Amerikaner  nberinn. 

1888  nnt(M*zng  Hares'^*  die  von  ihm  als  senchenhaft(‘  llämoglobinnrie 
der  Kinder  b(‘zeichnete  Kranklnnt  in  Knmänien  (‘iner  genaueren  Unter- 
snehnng.  Hai5Es  beschrieb  die  ;niatnmiscli(Mi  Veränderungen  und  teilte 
mit,  dass  er  in  den  rnten  l)lntkörp(*rchen  vcrsclii(*dener  Organe  getällener 
'Piere  cigennrtig(‘  mit  Methyh'nblnn  färbbnn*  Köri)ercben  gesehen  babe, 
AV(‘lcb(*  die  Form  von  Di])lokokk(*n  hatten  nnd  sich  anP  knnstli(*hen 
Nährböden  nur  scliAver  ziiebten  lieben.  Nach  Hai5ES  sollten  sie  mit  dem 
AN'asscr  intizierter  Hriinnen  in  den  Kinderorganismns  eindringen.  Später 
1800  teilt(‘  er  mit,  dass  Enltnrcn  der  Mikroorganismen  imstande  S(‘ien, 
lu'im  Kaninclien  die  Kranklnnt  zn  erzengim.  Die  Mikroorganismen  nnhn- 
schiedmi  sich  von  den  Hakterimi,  noch  melir  Jedoch  von  dem  zn  den 
Frotnz(uni  gehörenden  Hlntparasiten,  so  dass  Hare.s  ilmen  (‘im;  Stellung 
ZAvischen  1 Bakterien  nnd  Protozoen  aiiAvies. 

Erst  d(‘n  amerikanischen  Forschern  'Pn.  S.Aimi  <Sc  Kilborxe^'*  gelang 
es  den  Schleier  zu  heben,  der  die  Ursacln;  der  Krankheit  Aerliilllte. 

iji’c  d(‘r  oben  genannten 


Ihn  dieselbe  Zeit  aauc  Kares  und  Avie 
amerikanischen  Forscher  b(‘scbäftigi-e  sieb  Tu.  SmitiD’'^  in  Washington 
mit  der  1 
dass  alle 
die  sich 
sächliche 
terienfrei 


hitersuchnng  des  Texasticbers.  Er  konnte  zunächst  feststellen, 
bisherigen  Angaben  Uber  das  \'orkommen  von  Mikroorganismen, 
anf  künstlichen  Nährböden  zilchten  lassen  sollten,  nur  neben- 


fand. 


Dagegen 


Tiere 

Natur 


1 Bedeutung  batten,  da  er  das  Hlut  kranker 
erkannte  er  als  erster  die 
nden  Gebilde,  die  der 

Avohl  zAveifellos  auch  gesehen  aber  nicht  richtig  ^ 
saminen  mit  dem  Tierarzte  Kilr<jijxe  klärte  S.aiitii  die  Aetiologie 
die  UebeidragnngSAveise  des  Texastiebers  anf;  ihre  gemeinschaftlichen 

ein  so  erschöi)fendes  Hild  der  amerikanischen 


A'öllig  bak- 
der  in  den 
rnmänische  Forscher 
gedeutet  hatte.  Zu- 
nnd 


Untersnehnngen 


gaben 
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Krankheit  und  ihrer  Erreger,  dass  von  späteren  Forschern  nur  wenig 
Neues  iliren  Entdeckungen  Innzugefligt  worden  ist. 

Smith  Kilboune^^’  heschreilien  als  den  Erreger  des  Texastiehers 
piginentlose,  ainohoid  Ijewegliche  Parasiten,  welche  in  die  roten  Blut- 
k(3ri)erchen  eindringen.  Sie  erscheinen  unter  verscliiedenen  Formen; 
entweder  sind  sie  uniegelinäßig  rundlich  und  liegen  einzeln  oder  es  sind 
zAvei  Körperchen  von  Inrnförmiger  Gestalt,  die  durch  eine  feine  Linie 
verbunden  erscheinen.  Wegen  des  hirnförinigen  Aussehens  und  des  paar- 
weisen  Zusainineidiegens  nannten  Smith  & Kilborne  den  Parasiten 
Pyrosoma  higeininum  *)  und  wiesen  ihm  eine  Stellung  neben  den  bis 
daliin  hekannten  zu  den  Protozoen  gehörenden  Gattungen  von  Blut- 
parasiten (Hämosporidien)  an.  Sie  zeigten  ferner  noch,  dass  hei  der  Er- 
zeugung der  Krankl leit  eine  Zecke  (Boophilus  bovis)  beteiligt  ist,  welche 
den  Blutiiarasiten  gewissermaßen  als  Zwischenwirt  dient.  Zecken, 
Avelche  mit  dem  Blut  kranker  Tiere  die  Parasiten  aufgenommen  haben, 
vererben  dieselben  auf  ihre  Nachkommen,  die  dadurch  ihrerseits  die 
Fähigkeit  erlangen,  gesunde  Rinder  durch  ihren  Biss  zu  intizieren. 

1893  besprach  Starcovict^^  auf  Grund  der  Forschungen  von  Babes 
und  Smith  & Kilborne  die  Ph*agc,  ob  die  in  Texas  und  in  den  Donau- 
niederungen beobachteten  Krankheiten  als  identisch  anzusehen  seien. 
Er  verneinte  dies  auf  Grund  eiinger  unbedeutender  Aliweichungen  in 
Bezug  auf  die  Verbreituiigsart,  die  pathologische  Anatomie  und  das  Ver- 
halten der  Parasiten  und  stellte  neben  dem  Pyrosoma  bigeminum  (Smith) 
eine  von  diesem  getrennte  Parasitenart  als  Baliesia  bovis  (Babes)  auf 

1894  beschrieben  A.  Kkogius  A 0.  von  Hellens^^  eine  in  Finnland 
unter  dem  Piiidvieh  seuchenhaft  auftretende  Hämoglobinurie,  l)ci  welcher 
sie  gleichfalls  in  dmi  roten  Blutkörperchen  Parasiten  fanden,  welche  sie 
als  Erreger  din*  Krankheit  betrachteten  und  für  identisch  mit  den  von 
Babes  und  von  Sumi  beschriebenen  hielten.  Auch  in  Finnland  verlief  die 
Kraid^luMt  im  wesentlichen  unter  denselben  Erscheinungen  wie  in  Texas. 

In  dem  gleichen  Jahre  konnten  Weisser  A Maassen^*^  die  Texas- 
lieber])arasiten  nacliwcnscm  bei  einem  Rinde,  das  einem  in  Hamburg  aus 
Nordamerika  eingetrolfemm  A iehtransport  angehörte  und  an  Hämoglo- 
binurie erkrankt  war. 

Nunmehr  häufhm  sich  die  Angaben  von  übereinstimmenden  Befunden 
bei  d(M*  Hämoglobinurie'  d('r  Pinder.  1895  fanden  Loi  A Saneelige“^^ 
in  d(‘ii  roten  P)lutkör]K‘rch(‘n  von  an  Hämatinurie  leidendem  Rindvieh  in 
Sardinic'n  runde  odc'i*  etwas  längliche  zn  zweien  in  Form  einer  8 oder 
hirnförmig  angc'ordnete  tVirbbare  aber  nicht  züchtliare  Körperchen,  die 
si(5  als  ])rotozo(Miartig  bezeichnen  und  mit  den  amerikanischen,  rumänischen 
und  iinnländiscln'n  Parasiten  identilizieren. 

189()  wurden  in  Queeiisland  die  dort  unter  dem  Namen  tick  fever 
hekannte  Krankheit  durch  Hunt  A Collins'*^  studiert  und  festgestellt, 
dass  als  Erregc'r  (h'rsc'lben  mit  den  Pyrosomen  Smiths  identische  Blut- 
])arasiten  zu  b(‘trachten  sind,  sowie  dass  eine  mit  dem  amerikanischen 
P)Oo])hiliis  bovis  identische  Zecke  die  Ueliertragung  von  Tier  zu  Tier  ver- 
mittelt. 

1897  beschi’ieben  Celli  & San^orI'^  ein  Rindermalaria  unter  dem 
Vieh  in  der  römis(*hen  Kani])agna  und  bildeten  die  von  ihnen  in 
d(‘ii  rotc'i)  P)lutkör])(‘r(‘hen  gefundenen  Mikroorganismen  ab.  Auch  sie 


*)  Weil  die  Namen  Pyrosoma  und  Apiosoma  bereits  vergeben  sind,  wird  der 
Parasit  in  der  zoologischen  Litteratiir  als  Piroi)lasma  bezeichnet. 
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lialten  die  in  den  verschiedenen  T.ändern  ^'orkonnnenden  Kranklieiten  für 
identisch. 

In  demselhen  Jahre  teilte  .11.  Kocii^'*  mit,  dass  er  ^’elegentlich  seiner 
Kinderpeststndien  in  der  Ka])kolonie  die  rarasiten  des  Texas- 
tiehers  l)ei  dortig’en  Kindern  ^-efiinden  liahe.  1898  tol<;’ten  seine  Unter- 
snehnn^-en  über  das  Texastieber  in  Ostafrika,  hei  dem  er  die  j^IekJien 
Parasiten  feststellte.  Er  hestätiii'te  durch  A'ersuchc  an  Kindern  die 
Angaben  von  Smith  A Kilborne,  dass  die  von  infizierten  Zecken 
ahstammenden  Larven  imstande  sind,  hei  den  von  ihnen  hefallcnen 
Tieren  Texasfieber  zu  erzeugen.  In  dem  gleichen  Jahre  stellte  Ziemann-’’^ 
das  Vorkommen  der  Parasiten  hei  dem  I)lut])issen  der  Kinder  in  der 
Lombardei  fest.  Ferner  erkannte  1898  eine  zum  Studium  der  Tristeza 
des  Kindviehs  in  Pruguay  ernannte  Kommission  diese  Krankheit  durch 
den  Nachweis  der  Parasiten  als  Texasfieber. 

1899  erwähnt  TidswemS’'  das  Vorkommen  der  Pvrosomen  hei  dem 
tik  fever,  der  identis(*hen  Krankheit  des  australischen  Weideviehs. 
Ebenfalls  1899  heschriehen  NTcom.e  A Adii -Key die  Pvrosomen  hei 
der  als  ^lalaria  des  hovides  hczeichneten  Hämoglobinurie  der  Kinder  in 
der  Türkei. 

1899  studierten  Kossei.  A Weber-'*  die  Ilämoglohimirie  der  Kinder 
in  Finnland,  woliei  sie  die  AngaluMi  von  Kuooirs  A IIellens  be- 
stätigen konnten  und  die  läJKM’tragung  durch  Zecken  und  zwar  durch 
(hm  Ixodi'S  r(‘duvius  1km  den*  linniscluMi  1 lämoglohinuri(‘  als  Ei'hcrtragungs- 
art  (M*kannt(Mi. 

In  dem  gleichen  Jahn*  machte  JACKSciiA  rii die  kurze  Mitt(‘ilung,  dass 
(M*  1km  dcMii  in  (‘iiiigiMi  (legiMidiMi  Norddioitschla  nds  vorkomnKMiden 
KluthanuMi  diM-  KimlcM*  l>iniförmige  KarasitiMi  im  Klutc'  g(‘fund(Mi  habe. 

19(H)  (M*schi(Mi  cim*  austVilirliclu'  .Vbliaiidlinig  von  Lkjnieres  üIkm’  di(‘ 
als  'rristeza  hczciclmcti'  Krankheit  des  Kimlvi(‘hs  in  S ii  da  ni (‘ ri k a , 
spczii'll  in  .\rg(Mitini(Mi,  welche  elKMifalls  nichts  and(M'(‘S  ist  als  di(‘  durch 
EvroSoiiKMi  luMTorg(MMi teile  1 läiiioglol)iiiuri(*  und  gleichfalls  dnr(*li  Zi'ckcm 
üliertragni  wird. 

E(M-mM*  t(Mlt(‘  I.K  INI  ERES-''  aiii  27.  l)(‘Z(‘iiiiMM-  1900  in  d(M*  Soeif'P  e(‘ii- 
trale  de  iiHMh'cine  vctiM'iiiaire  zu  Earis  I h'ohaelituiigeii  über  das  mal  de 
brou  (h*s  Kindvii'hs  in  Erankiooeh  mit,  nach  dem'ii  auch  hier  ähnliehe 
Klut|)arasit(Mi  gi'fnnden  wurden.  Die  im  Nordc'ii  Eraiikreiehs  Mirkom- 
nu*ii(h‘  Kiiidcrzeeke  ist  der  Ixodes  redinins.  Die  von  diesem  iilK‘r- 
tragcMK'ii  Parasiti'ii  zeigt'ii  nach  Lbinieres  gewisse'  mor])hologiseh(; 
rnt(‘rsehi('d('  von  dem  dnreh  die  Zecken  in  Arg('iitiiii(‘ii  iilK*rmitt('lt(‘n 
Eiroplasma. 

1901  folgb'n  wM'iti'H'  Arlu'iteii  von  KRAoEnüi)'^'  nb('r  das  Vorkomim'ii 
der  lläiiKJglobinnrie  rödsyge)  in  Norwc'gen,  als  den'ii  Ersaelu' er  (‘beii- 
falls  dasl’yrosoma  ans|)rieht,  von  ('eai’de  A Sorui':'*  über  ihr  Auftreten 
in  Algier,  ferner  von  Lignieres'''-^  über  Lntersehiede  zwischen  d('ni  Eara- 
siten  des  .Mal  de  brou  und  denijenig(‘ii  der  Tristeza,  weleln*  liauptsäch- 
lieh  darin  sieh  zeigen,  dass  die  g(‘gen  die  Earasiten  des  französischen 
Mal  de  brou  gefestigten  Kinder  der  Infektion  mit  den  Earasiten  der  ar- 
gentinischen Tristeza  erliegen. 

1901  bestätigte  ferner  Krönixg'^*  die  Angaben  von  Jackschath  über  das 
Vorkommen  von  texasfieberähnlichen  Klutjiarasiten  bei  der  endemischen 
Hämoglobinurie  der  Kinder  in  Deutschland  und  Zie.mann-’^^  sowmc  Kever- 
MANx'^-^  beschrieben  die  gleichen  Mikroorganismen  bei  der  Hämoglobinurie 
in  Oldenburg  bezw’.  der  Provinz  Hannover.  Letztere^'  machte  vor 
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allen  Dingen  ancli  genanere  Angal)^n  über  die  Methodik  der  Blutnnter- 
sucbiing  zu  diagnostisclien  ZAvecken. 

In  Deutscldand  wird  die  Krankheit  mit  dem  Namen  Weiderot,  Rot- 
netze, Sehwarzwasser,  Maiseuche,  Blutharnen,  Waldkrankheit  der  Rinder 
bezeichnet.  (Vgl.  die  Litteraturangaben  bei  Friedberger  & FröhneR''^^.) 


Morphologie  der  Parasiten. 

Bei  der  Untersuchung  des  frischen  Blutes  texastieberkranker  Rinder 
bemerkt  man  nach  S.mith  & Kilborne-^*^  bei  etwa  lOOOfacher  Ver- 
größerung auf  den  roten  Blutscheiben  blasse  zu  zweien  liegende  Körperchen 
von  bimförmiger  Gestalt.  Das  eine  Ende  ist  rund  und  der  Leib  verjüngt 
sich  allmählicli  bis  zu  dem  gegenüberliegenden  spitzen  Ende.  Ihre  Größe 
Avechselt  in  verschiedenen  Fällen,  meist  sind  jedoch  die  in  einem  Blut- 
körper liegenden  Gebilde  von  gleicher  Größe  etwa  2 — 4 f.i  lang  und 
1,5 — 2 u breit.  Die  zugespitzten  Enden  sind  einander  zugewandt  und 
berühren  sich,  während  die  dicken  Enden  in  verschiedenen  Stellungen 
gegenüber  liegen  können.  Ihre  Axen  können  einander  parallel  laufen 
oder  eine  gerade  Linie  l)ilden.  Sie  haben  ein  gleichmäßiges  blasses 
meist  nicht  granuliertes  Aussehen  und  heben  sich  scharf  von  dem  sie 
einscldießenden  Blutkörperchen  ab.  Die  kleineren  Formen  sind  geAvöhn- 
lich  völlig  homogen;  die  größeren  enthalten  in  dem  abgerundeten  Ende 
häulig  ein  rundliches,  0,1— 0,2  u großes  Körperchen,  das  sich  durch 
dunklere  Farbe  auszcichnct  und  bisweilen  stark  glänzt.  Im  Innern  der 
größten  Formen  zeigt  sich  im  Centrum  des  dicken  Endes  ein  giößeres, 
rundliches  oder  ovales  Körperchen  von  0,5  - 1 /o  Je  nach  der  Einstel- 
lung erscheint  der  Parasit  duidvcl  mit  rundem,  hellen  Fleck  oder  hell 
mit  dunklem  Fleck.  Es  lassen  sich  zuweilen  amöboide  Bewegungen  der 
Körj)erclicn  nachweisen.  Eine  Verbindung  zwischen  den  zugespitzten 
Enden  war  in  ungefärl)teni  Zustande  nicht  zu  erkennen.  Die  l^ewegungen 
der  Parasiten  auf  dem  gewärmten  Objekttiscli  bestanden  nicht  in  dem 
Vorschieben  oder  Einzichen  von  Pscudopodien  sondern  in  einer  be- 
ständigen Veränderung  der  Umrisse,  wie  bei  den  Leukocyten  des  Säuge- 
ticrblutcs.  Die  Formveränderungen  können  so  sclinell  erfolgen,  dass  es 
kaum  möglich  ist,  ihnen  mit  dem  Auge  zu  folgen;  sie  treten  im  Sommer 
auch  bei  Zimmertemperatur  ein  und  können  stundenlang  anhalten.  Be- 
sonders die  einzeln  liegenden,  walirscheinlich  jüngeren  Formen  zeigen  Be- 
weglichkcit,  während  die  Doppeli)arasitcn  scheinbar  unverändert  bleiben. 

Wenn  man  die  l)lutpräi)arate  nach  der  Fixierung  mit  alkalischem 
Methylenblau  behandelt,  so  zeigt  sich,  dass  die  Parasiten  die  blaue  Farbe 
angenommen  haben  und  zwar  gcwöhnlicli  am  Rande  stärker  als  in  der 
Mitte,  welche  unter  Umständen  völlig  ungefärbt  bleiben  kann.  In  letzterem 
Fall  hat  der  mittlere  Teil  einen  eigenartigen  Glanz.  Andere  basische 
.Vnilinfarbstoffe,  wie  Methyl-  und  Gentianaviolett,  auch  Hämatoxyliu  sind 
gleichfalls  zur  Färbung  geeignet,  Aveniger  Fuchsin. 

Ni(*ht  alle  Parasiten  sind  bimförmig  und  gepaart,  sondern  vielfach 
liegen  sie  einzeln  und  sind  rundlich  oder  von  unregelmäßiger  Form. 

Die  Do])pclfornien  nehmen  reichlich  ein  Viertel  der  Blutkörperchen 
ein  und  schädigen  dieselben  augenscheinlich,  so  dass  ihr  Rand  vielfach 
gekerbt  und  runzlig  oder  wie  mit  Stacheln  besetzt  erscheint.  Auch  kann 
die  Farbe  solclu'r  l)lutkör])ercheu  dunkler  Averden. 

Die  Zahl  der  inlizierten  Blutkörperchen  beträgt  nach  S.  & K.  meist 
nur  etwa  \%  der  Erythrocyten;  nimmt  ihre  Menge  erheblich  zu  bis  zu 
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5 oder  10^,  so  pflegt  in  der  Keg*el  der  Tod  des  Tieres  iiielit  lange 
auf  sich  warten  zn  lassen. 

Nach  dein  Absinken  des  Fiebers  verschwinden  die  Tarasiten  sehnell 
ans  dein  zirknliercndcn  llliit  und  nuninehr  treten  einhryoualc  Formen 
von  lllutscheiben  auf,  Avelehe  zum  Ersatz  der  zerstörten  hcstimmt  sind. 
AusnahniSAveise  findet  man  noch  ein  vereinzeltes  infiziertes  lUutkörperehen 
einige  Tage  oder  gar  eine  Woche  nachher.  Auch  bei  den  tödlich  ver- 
laufenden Fällen  kann  ihre  Zahl  gegen  das  Ende  erheblich  sinken. 

Grobe  Mengen  der  Farasiten  finden  sich  in  den  inneren  Organen. 

Einige  Stunden  nach  dem  Tode  des  Tieres  haben  die  ihirasiten  hier 
fast  sämtlich  eine  runde  Form  angenommen,  vermutlich  durch  die 
schädigenden  Einflüsse  des  Absterbens  der  Gewebe  des  AVirtstieres. 
Sie  erscheinen  dann  als  gleichmäbig  gefärbte  Scheiben  auf  den  lUiit- 
körperchen. 

l)ie  Anzahl  der  iniizierten  Ervthrocyten  in  den  inneren  Organen  ist 
verschieden,  je  nachdem  das  Tier  im  Fieberstadium  erlag  oder  erst 
später.  Sie  sind  sehr  reichlich  in  den  Nieren  (oft  50— 80^  aller  lllut- 
scheiben),  dann  folgt  die  Leber  und  die  Alilz.  Sie  sind  zahlreich  im 
Herzmuskel,  in  den  Plexus  eborioidei  der  Scitenventrikel  und  in  den 
Gefaben  der  IMa  matm*  und  der  Geliirnsiibstanz,  spärli(*b  in  der  Skelett- 
muskulatur. Auch  in  den  Kapillaren  der  Darmschlcimhaut  linden  sie 
sich.  Im  Herzmuskel  und  in  den  Nieren  kommen  die  l)opj)el])arasiten 
auch  frei  V(H*,  l)cs(»mh‘rs  wenn  ein  starker  Zerfall  von  Ervthrocyten  cin- 
ii-etreten  ist. 


Auber  den  Parasiten  des  akut(Mi  Tcxasliehers  heschreiben  Surm  A 
Kilhoknk  Gebilde,  welche  den  mihh'ii  Herhstformen  (hu*  Krankheit  eigen- 
tiindi(di  sein  solhui.  ln  S(d(*lum  Eälhm  fanden  sie  5 — 50^  der  roten 
l)lutkör])erchen  intiziert  mit  Körp(‘rch(‘ii,  die  gewöhnlich  im  ungedarhtem 
Zustande  nicht  sichtbar  waren  und  erst  nach  Behandlung  mit  Farbstolfen 
als  einz(‘liu‘  rumb'  0,2  0,5  u messemU*  »coccus  like  bodic'S«  hervortreten. 

Sie  färl)cn  sich  nach  S.  A K.  nur  mit  hasisclnm  Anilintarlum  und  Hänia- 
toxylin,  nicht  dagegmi  mit  Eosin  und  wid(‘rstehcn  der  Entlärhung  mit 
Essigsäure  ziimdich  gut.  Sie  solhm  sich  vorzugsweise'  bei  Tieren  limh'ii, 
welche  vor  der  eigentlichon  4\‘xastiebc'rjahrcsz(‘it  oder  in  di'ii  kälteren 
Alonaten  Okt(d)er  und  November  der  Infektion  mit  Texasfieber  aus- 
gesetzt waren. 


Die  Körperchen  werden  von  S.mitii  A Kiluouxio  als  Parasiten  und 
nicht  als  Veränderungen  in  der  Substanz  der  Ervthrocyten  angesprochen, 
weil  sie  mit  oder  vor  der  Zerstörung  der  letzteren  im  Blut  auftreten,  Aveil 
sie  ferner  meist  in  anscheinend  unveränderten  Blutkörjierchen  lieg('ii  und 
zwar  einzeln  und  weil  ihre  Grübe  in  demselben  Blutpräjuirat  stets  die 
gleiche  ist. 

S.MITII  A Kinn^iiXE  halten  es  daher  für  selir  wahrscheinlich,  dass 
diese  coccus  like  bodies  Parasiten  sind,  jedoch  nicht  für  zweifellos  er- 
wiesen, dass  sie  in  den  Entwicklungskrcislauf  des  Texasliebcrjiarasiten 
gehören  und  nicht  etwa  von  diesem  unabhängige  Schmarotzer  sind. 
(Vgl.  unten  S.  861.) 

Die  A'ermehrung  der  Parasiten  geschieht  nach  den  genannten  Forschern 
vermutlich  in  der  Weise,  dass  kleinste  bewegliche  Schwärrnsporen  in 
das  rote  Plutkörjierchen  eindringen,  sich  als  blasse  Körperchen  an  der 
Peripherie  desselben  lagern  und  zur  Teilung  schreiten.  Die  beiden  Teile 
bleiben  jedoch  im  Zusammenhang  (coccus  like  bodies),  wachsen  s])äter 
allmählich  zu  gleich  groben  S})indelfÖrmigen,  dann  mehr  auseinandi'i- 
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gezogenen  und  bimförmigen  Gebilden  heran.  Wie  aus  diesen  die  kleinsten 
Formen  hervorgelien  bleibt  ungewiss,  da  Formen,  die  als  Vermelirungs- 
forinen  gedeutet  Averden  küimten,  nicht  beobachtet  Avurden. 

Celli  & Santori  (1.  c.)  unterscheiden  bcAvegliche  Formen  mit  Orts- 
bewegung und  solche  mit  amöboider  Bewegung.  Erstere  sind  rund  oder 
oblong  oder  stab  förmig  verlängert  oder  auch  bimförmig  und  liegen  ent- 
Aveder  einzeln  oder  zu  mehreren  in  den  roten  Blutkörperchen,  in  denen 
sie  Ortsveränderungen  vornehmen.  Die  amöboid  beAveglichen  Parasiten 
sind  größer  als  die  eben  genannten,  sie  verändern  ihre  Gestalt  mehr 
oder  Aveniger  schnell;  die  charakteristischen  Doppelformen  zeigen  wenig 
oder  gar  keine  Gestaltsveränderung. 

Wie  die  Vermehrung  vor  sich  geht,  vermochten  auch  Celli  & Sa^^- 
TORi  nicht  zu  ergründen. 

Hunt  glaubte  1897  die  Vermehrungsformen  der  Parasiten  bei  der 
australischen  Rinderhämoglobinurie  gefunden  zu  haben.  Er  spricht  als 
solche  an  eigenartige  Gebilde,  welche  er  in  Ausstrichpräparaten  von 
Kapillarblut  aus  dem  Herzmuskel  fand;  sie  sind  etAva  dreimal  so  lang 
als  breit,  Ijalbmondförmig  gekrümmt,  an  den  Enden  abgerundet  mit  einer 
sehlecht  färbbaren  Zone  in  ihrem  Inneren.  Ihre  Breite  entspricht  un- 
gefähr dem  Durchmesser  eines  roten  Blutkörperchens.  Nach  den  Ab- 
bildungen, Avelche  Hunt  giebt,  zu  urteilen,  handelt  es  sich  jedoch  bei 
diesen  Gebilden  um  ein  EntAvicklungsstadium  eines  von  den  Pyrosomen 
verschiedenen  Parasiten,  nämlich  um  Sichelkörper  von  Sarkosporidien, 
die  bereits  Saiitii  A Kiliuirne  als  zufälligen  Befund  bei  der  Unter- 
suchung von  Ausstricl!prä})araten  aus  dem  Herzmuskel  älterer  Tiere 
erwälineu. 

Li(jniekes27> will  durch  Beobachtung  sehr  parasitenreichen  Blutes 
die  EntAvicklung  des  Parasiten  verfolgt  haben.  Er  sah,  Avenn  er  von 
detibriniert(‘m  Blute  von  Zeit  zu  Zeit  Prä})arate  anfertigte,  die  bim- 
förmigen Parasiten  übergehen  in  runde  Gebilde,  dann  aber  in  diesen 
sich  eine  rumh‘  zentrale,  stärker  färbbare  Zone  bilden.  Diese  stärker 
färbbare  Partie  rückt  dann  allmählich  an  den  Rand  der  Gebilde  und 
tritt  schließlich  aus  denselben  heraus,  bleibt  aber  noch  einige  Zeit 
mit  dem  Rest  dur(*h  eine  kleine  Geißel  verbunden.  Nach  Liunieres’ 
Ansicht  handelt  es  sich  liier  um  nichts  anderes  als  die  Dauer- 
forni  des  Parasiten.  Er  denkt  sich  den  EntAvicklungsgang  folgender- 
maßen. Der  bimförmige  Parasit  zerstört  das  rote  Blutkörperchen,  in 
dem  er  lebt,  Avird  frei,  A ermag  jedoch  nicht  in  ein  neues  Blutkörperchen 
eiuzudringen.  Er  rundet  sich  ab,  lässt  1—3  Sporen  austreten,  die  mit 
einer  Geißel  beAvaffnet  sind,  in  ein  neues  Blutkörperchen  eindringen 
und  sclinell  zu  einem  bimförmigen  Körper  heraiiAvachsen.  Handelt  es 
sich  um  eine  8])ore,  so  entsteht  ein  einzelner  Parasit,  sind  zAvei  durch 
ilire  Geißel  Aerbundene  Siioren  in  den  Erythrocyten  eingedrungen , die 
Do])pelforni. 

Lilnieres  Avill  ferner  die  zAveite  Art  von  Sjioren,  die  er  im  Gegen- 
satz zu  den  vorher  erwälinten  aktiven  Sporen  passive  nennt,  sich  haben 
entwickeln  sehen,  Avenn  er  sehr  parasitenreiches  Blut  in  hämoglobin- 
haltiges  steriles  Serum  impfte.  Sie  sollen  in  diesem  künstlichen 
Nälirmedium  schnell  zu  runden  Parasiten  heraiiAvachsen.  Er  teilt 
mit,  dass  es  ihm  gelang,  diese  Formen  bis  zur  fünften  Generation 
von  Kultur  zu  Kultur  zu  übertragen.  Sie  Avuehsen  jedoch  ausscliließlich 
auf  liämoglobinlialtigem  Serum,  ni(‘ht  aber  auf  den  gebränchlichen 
Nährmedieii. 
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Die  Aljbildini2,’en,  welche  Lkinikues  als  Bele^*e  für  diese  Beliaiiptuii^-en 
g'ieht,  lassen  jedoch  eine  andere  Deutnng'  zu.  Es  handelt  si(*h,  wie 
auch  DoFLEiN^i  vernintet,  wahrscheinlich  um  eine  alhnilhliche  Umwand- 
lung’ des  rrotoplasmas  der  rarasiten  infol^-e  der  uiiij;’ünstiij;’en  Einflüsse, 
denen  sie  außerhalb  des  Tierkürpers  ausg’esetzt  sind.  Auch  die  That- 
sache,  dass  es  Ligxieues  ^-elan^’,  die  Parasiten  mit  Hilfe  einer  solchen 
»Kultur«  in  lebendem  Zustande  von  Ara’entinien  na(*h  Fraidvrei(*h  zu 
transportieren,  kann  als  ein  Beweis  für  die  Li(jNiEUEs’s(*hen  Hypothesen 
nicht  anii’esehen  werden.  Laverax  A ^Eesxil-^  haben  nämlich  an  den 
Trypanosomen  der  Batten  ii’ezeiiit,  dass  niedere  tieris(*he  Parasiten  sehr 
lan<i’e  außerhalb  des  AVirtkürpers  am  Leben  erhalten  werden  können, 
wenn  man  sie  bei  niederer  Tem])eratur  aufbewahrt  und  teilen  bei  dieser 
Geleg’enheit  mit,  dass  auch  Lhjxieres  das  Blut  der  an  Tristeza  erkrankten 
Tiere  auf  dem  Transport  von  Ari^’entinien  nach  Frankrei(‘li  im  Kühlraum 
des  Schitfes  untera’ebracht  hatte. 

l^ei  Versuchen,  welche  Verfasser  in  Gemeinschaft  mit  Sciiürz, 
Weher  und  AIiessxer  anstelltc  und  über  welche  an  anderer  Stelle  aus- 
führli(*h  berichtet  werden  soll,  .a’olang’  es,  die  Parasiten  der  nordeuro- 
päischen Binderhämoi^’lobinurie  im  steril  auf^’efangenen  und  im  Eis- 
schrank aufhewahrten  delibrinierten  Blut  kranker  Tiere  00  Tag’e  lang* 
lebeusfähig  und  ansteckungstihditig  zu  erhalten.  Es  wird  sich  daher  hei 
der  LiGXiEREs’schen  »Kultur«  vermutlich  um  eine  Konservierungs-  und 
nicht  um  eine  Züchtuiigsmcthode  handeln.  Jedenfalls  kann  die  Frage 
nach  dem  Entwicklungsgang  der  Parasiten  durch  die  LKJXiERESschen 
rnt(‘rsuchungen  nicht  als  gi'löst  h(‘trachtct  werdem. 

Eine  weitere  Bi‘ohachtung  ühcr  die  Morphologie  der  Parasiten  machte 
K.  Koni  (l.c.  in  < tstafrika.  Er  fand  bei  den  s(*hweren  tödlich  verlaufenden 
Fällen  von  Hämoglobinurie  des  Bind(*s  in  den  rotem  Blutkörperchen 
stähclumartige  (U’hihb*  in  außcrordemtliclier  M(mg(‘,  so  dass  80  bis 
aller  Blutkörperchen  davon  lu'sctzt  waren  und  oft  his  zu  4 solcher  Para- 
siten entliielhm.  Durch  starke  Krümmung  der  Stäbchen  kommen  Bing- 
formen zustande,  die  den  ra’rcgenm  der  trojiischen  Malaria  ähnlich  sehen. 
Die  Stäbclum  sind  häulig  in  der  Mitte  dicker  als  an  den  Bämbum  und 
zeigen  dann  (hmtlich  eine*  do|)p(‘lte  Kontur  und  die  Form  eines  Weiden- 
blattes. Zwisclnm  ihnen  und  den  ausgesprochenen  Birnformen  finden 
sich  alh*  Uchergänge,  und  Korn  sjiricht  daher  die  Ueberzeugung  aus, 
dass  dieselben  die  eigentlichen  Jugendforiium  des  Pyrosoma  bilden. 
(Tafel  V,  Fig.  148.)  In  den  ganz  akuten  Fällen  waren  nach  Korn  nur 
diese  Jugendformen  vorhanden.  Da  S.Mrm  A Kili’.orxe  soIcIk*  Formen 
nicht  bcschrtubcn,  lässt  Korn  es  ummtschiedem,  ob  die  Jahn^szeit,  das 
Klima,  die  Vichrasse  oder  vielleicht  die  Untersuchungsmethode  als  (Jrund 
für  seine  von  den  amerikanischen  abweichenden  Beobachtungen  anzu- 
sehen sind. 

Alit  neuen  Färbungsmethoden  ging  Ziemaxx"'^  an  das  Studium  der 
italienischen  Parasiten.  Bei  Benutzung  der  von  Ziemaxx  u.  a.  weiter  aus- 
gebildeten BoMAXow'SKVschen  Färbungsmethode  zeigten  sich  die  von 
Smith  A Kiehorxe  erwiihnten  und  abgehildeten  Ungleichmäßigkeiten 
in  der  Färbung  in  deutlicher  Weise.  Es 
kör])er  stellenweise  die  (Hiromatinfärbung 
Leib  s 
meist 

rot  gefärbtes  Chromatinkorn  liegen.  JJei  den  Birnenformen  la;^ 
bald  in  dem  breiteren  Pol  bald  in  den  Spitzen.  Es  war  meist 


ergab  sich,  dass  der  Parasiten- 
annimmt,  während  der  übrige 
ich  blau  färbt.  Man  sieht  an  solchen  Präparaten  nach  Ziemaxx 
an  der  Peripherie,  seltener  im  Inneren  des  Protoplasmaleibes  ein 

dasselbe 
rundlich. 
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bei  den  gTößeren  iiielit  selten  stäbchenförmig,  zuweilen  auch  mit  An- 
deutung von  Kinsclmürungen.  Ziemann  hält  es  für  Avalirsclieinlicli,  dass 
die  Teiiung  ganz  älmlicli  wie  hei  den  Malariaparasiten  vor  sich  geht. 

Kossel  <Sc  AVeber2^  hesclireihen  die  Parasiten  der  tinnländisclien  Hämo- 
glohinurie  folgendermaßen : 

»Der  Nachweis  der  Parasiten  im  Blut  erkrankter  Tiere  gelingt  leicht, 
wenn  man  mit  Alcohol  absolutus  fixierte  und  mit  alkalischer  Methylenhlau- 
lösung  gefärbte  Präparate  unter  dem  Mikroskop  durchmustert.  In  den 
frischen  Fällen  findet  man  eine  große  Zahl  von  roten  Blutkörperchen 
besetzt  mit  einem  oder  seltener  mehreren  rundlichen  blaugefärbten  Ge- 
bilden,  die  kleinsten  etwa  von  Ve  Größe  der  Blutkörperchen  mit  unregel- 
mäßigem Rand  (Farbentafel*),  Fig.  1 — 3,  9—15).  Die  Randzone  nimmt  den 
blauen  Farbstoff  stärker  auf  als  die  Mitte,  so  dass  die  Parasiten  oft  die 
Gestalt  eines  Ringes  zu  haben  scheinen.  Neben  diesen  Formen  finden 
sich  in  allen  frischen  Fällen  sehr  charakteristische  Gebilde,  welche  meist 
zu  zweien  auf  einem  Blutkörperchen  liegen  (Farbentafel,  Fig.  6 — 8, 
17 — 22).  Sie  haben  oft  die  Gestalt  eines  Weidenblattes,  sind  an  den 
Enden  zugespitzt  und  eljenfalls  in  der  Mitte  schwächer  gefärbt  oder  sie  sind 
birnenförmig,  ln  beiden  Fällen  stoßen  je  2 mit  dem  spitzen  Ende  zusammen 
und  l)ilden  entweder  einen  Winkel  oder  liegen  in  einer  geraden  Linie 
Ul)er  das  Blutkör})erchen  ausgebreitet,  durch  eine  zarte  Protoplasma- 
brlicke  miteinander  verbunden.  Häufig  schmiegen  sie  sich  an  den  Rand 
des  Blutköri)erchens  (Fig.  19),  Uber  den  sie  deutlich  hervorrageu  (Fig.  16), 
so  dass  man  annehmen  muss,  dass  sie  nicht  in,  sondern  auf  dem  Blut- 
körperchen  sitzen.  Außer  diesen  Formen  kommen  solche  mit  Fortsätzen 
vor,  die  ihnen  eine  ganz  unregelmäßige  Gestalt  verleihen  (Fig.  5).  In  allen 
Fällen,  in  denen  zur  Zeit  der  Untersuchung  noch  Hämoglobinurie  bestand, 
fanden  sieb  die  Parasiten  in  großer  Zahl.  Ist  die  Hämoglobinurie  bereits 
verschwunden , so  ])tl egen  Parasiten  gar  nicht  oder  nur  ganz  vereinzelt 
vorhanden  zu  sein,  dagegen  treten  sehr  häufig  Veränderungen  an  den 
roten  Blutkör] )erchen  auf,  die  unten  besprochen  werden  sollen.  Einmal 
fanden  sicli  7 Tage  nach  Verschwinden  der  Hämoglobinurie  noch  ganz 
vereinzelte  typische  Pyrosomaformen«. 

»Wendet  man  zur  Färbung  der  Bluti)rä])arate  die  RoMAXOwsKYSche 
Methode  an,  so  erhält  man  einen  besseren  Einblick  in  die  Struktur  der 
Parasiten.  Die  kleinsten  Formen  stellen  sich  dann  als  feinste  Ringe 
dar  von  etwa  bj;  ßcs  Durchmessers  des  roten  Blutkörperchens  (Fig.  9) ; 
der  Rand  des  Ringchens  hat  in  mehr  oder  minder  großer  Ausdehnung  die 
rote  Farbe  angenommen,  Avälirend  der  Rest  blau  erscheint.  Andere 
kleinste  Parasiten  sind  von  unregelmäßiger  Gestalt  (Fig.  10)  und  zeigen 
bereits  eine  Andeutung  von  einer  Anordnung  des  Chromatins  in  2 Teilen 
(Fig.  11),  die  mit  zunehmender  Größe  des  Parasiten  deutlicher  wird 
(Fig.  12).  Auch  ein  Zerfall  des  Chromatins  in  mehr  als  2,  z.  B.  4 Teile 
kommt  vor  (Fig.  15).  Bei  den  großen  bimförmigen  Doppelparasiten  sitzt 
die  mit  Rot  färbbare  Substanz  meist  an  den  Polen  (Fig.  19  — 22),  seltener 
rückt  sie  nach  der  Mitte  zu  (Fig.  17,  18)«. 

Kosset.  & Weber  (1.  c.)  konnten  eine  Beziehung  bestimmter  Ent- 
wicklungsstadien zu  dem  Verlauf  der  Krankheit,  wie  sie  z.  B.  bei  der 
Malaria  durch  Goiajis  klassische  Untersuchungen  bewiesen  ist,  nicht 
feststellen.  Auch  ihre  Bemühungen , in  den  inneren  Organen  der 


*j  Nach  »Arbeiten  aus  dem  Kaiserlichen  Gesundheitsamt,  Bd.  17«. 
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H.  Kossel, 


a,’elalleiieii  Tiere  Teiluu^’sformeii  (S<‘1n‘zonteii) , iiliiilicli  den  sog’einiiinteu 
Sporulationslbnnen  der  Malariaparasiten,  aufzidiudcn , blieben  friicbtlo«. 

Das  .Fvrosoma  bigeininuin  nntersclieidet  sich  also  hierin  von  den 
iAlalaria])arasiten  ebenso  wie  das  llalteridiuin  der  Vö^’el,  von  dein  g‘leich- 
bills  das  Stadium  der  Sebizog’onie  noch  nicht  sicher  nachgewiesen  ist. 
Wir  sind  daher  vorliintig’  bezüglich  der  Vermehrung  der  Pyrosomen  auf 
Vermutungen  angewiesen. 

Einer  Teilungsform  iihnlicdi  sieht  die  Doppelform  des  Parasiten. 
Lavekan  iV:  XicoLLE“’’  nehmen  an,  dass  sie  durch  direkte  Teilung  eines 
runden  Parasiten  entstellt,  nachdem  eine  Teilung  des  Chromatins  voran- 
gegangen ist. 

Wenn  diese  Art  der  Vermehrung  durch  Zweiteilung  die  einzige  ist,  so 
wäre  die  Entstehung  so  grober  Mengen  von  Parasiten,  wie  sie  zuweilen 


Vorkommen,  ohne  die  Annahme  eines  sehr  schnellen  Teilungsverlaufes 
sidiwer  denkbar.  Auch  ist  die  (Iröße  der  kleinsten  Parasiten  erheblich 
geringer  als  die  Hälfte  der  Doppellbrmen.  Diese  Thatsaidie  lässt  ver- 
muten, dass  noch  andere  Dcbihle  als  Vermehrungsfornien  aufzufassen 
sind,  so  z.  P.  Formen  wie  sie  Eig.  2 und  5 zeigt,  und  solche  Parasiten 
in  denen  mehr  wie  2 (diromatinkörjier  luudiweisbar  sind  (Eig.  15).  Doelein 
(I.  c.)  hat  gleichfalls  (dnen  Zerfall  der  kernartigen  Gebilde  im  Innern  der 
Parasiten  in  drei,  vier  und  mehr  Teile  beobachtet  und  nimmt  an,  dass 
derartige  Formen  dem  Stadium  der  Schizogonie  entsprccdien.  Er  hc- 
traiditct  die  groben  birnf (innigen  I’arasiten  als  Gcschlechtsformcii  (Ga- 
metocyten). 

Pei  den  Malariajiarasiten  des  Menschen  und  beim  Proteosoma  der 
Vögel  haben  wir  bekanntlich  zwei  Eortplbmzungsartcn  zu  unterscheideu; 
die  eine  ungeschleiditlichc  (Schizogonie)  erfolgt  im  Körper  des  Warm- 
blüters, die  amh're  geschlechtliche  (Sjiorogonie)  nach  stattgehabtem  Wirts- 
wechsel im  Körper  der  Mücke. 

Pei  der  ungeschlechtlichen  Eort|)llanziing  kommt  es  neben  der  Ent- 
stehung von  Teilungskörpern  (Schizonten)  zur  Pildung  von  Eormen, 
welche  sich  im  Körpin*  des  Warmblüters  niidit  weiter  entwickeln,  jedoch 
nach  eingetretenem  Wirtswechsel  zum  Ausgangspunkt  der  geschlechtlichen 
Entwicklung  werden  (Makrogameten  bezw.  M i k roganietocy  ten). 

Die  aus  dem  Mikrogametocyten  im  Magen  der  MindvC  hervorgehenden 
Mikrogameten  befruchten  die  Makrogameten,  worauf  diese  zu  Ooki- 
neten  umgebildet  in  die  Magimwand  eindring(‘n  und  zu  Sporobi  asten 
heranwachsen.  Die  Sjioroblasten  bildim  zahlreiidie  S])0  r o zo  iten;  diese 
gelangen  in  die  Speiiduddrüscn  der  Mückem,  werden  mit  deren  S(*krct 
entleert,  wenn  die  Mücki*  sticht  und  können  so  wiederum  in  den  Plut- 
kreislauf  des  betretfenden  Warmblüters  gelangen,  um  sich  von  neuem  zu 
Schizonten  zu  entwickeln. 

Xach  den  Enb'rsuchungen  von  S.mitii  A Kilborne  (1.  c.)  übernimmt 
beim  TexasHeber  die  Zecke  die  Polle  der  Mücke  bei  der  Malaria,  aller- 
dings mit  einem  sehr  wesentlichen  Ibiterschicd.  Bei  der  MibdvC  scheinen 
die  Sporozoiten  nicht  durch  die  Eier  auf  die  Xaidikommenschaft  über- 
zugehen; wenigstens  sind  alle  bisherigen  Versuche,  durch  die  Nach- 
kommenschaft infizierter  Mücken  Vögel  mit  Proteosoma.  zu  infizieren, 
misslungen.  Dagegen  wissen  wir,  dass  die  Zeckeidarven,  welche  her- 
vorgehen aus  Eiern  infizierter  Zecken,  die  Parasiten  des  Texasfiebers 
auf  gesunde  Kinder  übertragen. 

Mit  dieser  Feststellung  ist  jedoch  unsere  Kenntnis  über  das  Verhalten 
des  Pyrosoma  bigeminum  in  der  Zecke  erschöpft.  Wir  wissen  zur  Zeit 
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iioeli  nielit  mit  Sielierlieit,  ob  den  Pyrosomen  ebenfalls  eine  gesebleelit- 
liebe  F()rt|)llanzung  eigentümlich  ist.  Meine  Bemlilmngen,  bei  den  Para- 
siten der  tinnländiscben  Seuelie  die  Bildung  von  Mikrogameten  zu  be- 
obachten, blieben  vergeblich.  Es  ist  jedoch  anzunelimen,  dass  auch  bei 
den  Pyrosomen  Befrucbtungsvorgänge  eintreten;  welcher  Art  dieselben 
sind,  wissen  Avir  bis  jetzt  nicht.  Ebensowenig  kennen  wlv  die  weitere 
Entwicklung  in  der  Zecke  und  die  Endstadien  derselben,  welche  in 
die  Eier  und  von  hier  aus  in  die  Larven  übergehen.  Doch  ist  nach 
Analogie  mit  der  Malaria  anzunehmen,  dass  die  Ansteckungskeime  ihren 
Sitz  in  den  Speicheldrüsen  der  Larven  haben  und  mit  dem  Sekret  der- 
selben beim  Anbeißen  entleert  Averden. 

Die  Frage,  ob  die  in  den  verschiedenen  Erdteilen  vorkommenden 
Pyrosomen  einlieitlich  oder  voneinander  verschieden  sind,  lässt  sich 
lieute  mit  Sielierlieit  noch  nicht  entscheiden.  Bei  der  Malaria  des 
]\tenschen  lassen  sich  3 verschiedene  Parasitenarteu  (die  der  Tertiana, 
Quartana  und  des  Tropenfiebers  bzAV.  Aestivoautumnaltiebers)  trennen, 
für  Avelclie  siimtlich,  soAveit  bisher  bekannt,  Angehörige  einer  Gattung 
von  Mücken,  nämlich  Anophelesarten,  als  zAveite  Wirte  dienten.  Beim 
Pyrosoma  kommen,  Avie  Avir  sehen  Averden,  Vertreter  mindestens  zweier 
verschiedener  Gattungen  von  Zecken,  nämlich  der  Rhipicephalen  (Rhipi- 
cepbalus  annulatus*)  s.  Boophilus  bovis)  und  der  Ixoden  (Ixodes 
reduvius),  als  Wirte  in  Betracht. 

Ob  die  von  beiden  übertragenen  Parasiten  identisch  sind  oder  ob  es 
mehrere  Varietäten  giebt,  ist  noch  nicht  erAviesen.  Morphologisch  scheint 
('ine  Aveitgehende  Uebereinstimmung  zAvischen  den  in  (len  verschiedenen 
kiindern  beoliachteten  Pyrosomen  zu  bestehen.  IiiAviefern  die  von 
Kobert  Koch  (1.  e.)  bei  der  ostafrikanischen  Seuche  gefundenen  Ver- 
liältnisse  und  die  von  Ligxiekes^^  bezüglich  der  morphologischen 
Differenzen  zwischen  (h'ii  Parasiten  der  Tristeza  und  des  mal  (le  brou 
soNA'ie  der  Avccbselseitigen  Immunisierung  festgestellten  Thatsachen  An- 
lass geben,  eine  dä-ennung  in  melirere  Arten  vorzunehmen,  müssen  Aveitere 
A erglei{'hende  Untersuchungen  zeigen.  Interessant  in  dieser  Hinsicht  ist 
die  Angabe  von  S.\.)()  dass  Texasvieh  erkrankt,  Avenn  es  Aon  Zecken 
aus  Louisiana  oder  Mississippi  befallen  Avird. 


Uebertragung. 

Es  ist  bisher  no(*h  nicht  gelungen,  die  Pyrosomen  auf  andere  Tiere 
als  Rinder  (abgesehen  Aom  den  Zec'ken)  zu  übertragen.  Smith  & Kil- 
BOiiNE  (1.  c.)  erkannt(‘n  Schah',  Kaninclien,  MccrschAveincheu  und  Tauben 
als  unemi)fängli('h,  Lignieues‘^’^  außer  diesen  noch  das  Pferd,  den  Esel, 
das  ScliAvein,  den  Hund,  die  Katze,  die  Maus,  die  Ratte  und  das  Huhn. 

Dagegen  gelingt  es  lei(*bt,  die  Krankheit  zu  überimpfen,  Avenn  man 
Blut  oder  Organsaft  eines  kranken  Tieres  gesunden  Rimlern  durch  intra- 
venöse' oder  subkutane  Injektion  (Smith  & Kilborne)  oder  auch  durch 
intraperitoneale,  intrapleurale,  pulmonale,  intramuskuläre,  intracerebrale 
Einsjiritzung,  endli(*h  durch  Skarifikationen  und  durch  Einreiben  in 
Stich  wunden  (Ligxiekes)  beibringt.  Je  nach  der  Art  der  Impfung  stellt 
sich  früher  oder  siiäter,  meist  etAva  nach  3 — 1 Tagen,  eine  starke  Tem- 
]K'ratursteigerung  ('in,  und  die  Pyrosomen  erscheinen  im  zirkulierenden 
Blute;  in  den  nibdisten  Tagen  beginnt  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 

*)  Im  folgenden  ist  für  die  Zecken  die  Nomenklatur  F.  Neumanns  benutzt. 
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zu  sinken  und  der  Urin  niinint  in  den  scliweren  Fällen  eine  dunkelrote 
bis  scliwarze  Farbe  an.  Ist  die  Zerstörung'  der  Erytbrocyten  eine  lioch- 
p-adig’e,  so  tritt  der  Tod  ein;  andernfalls  kann  das  Tier  nach  einigen 
Tagen  genesen.  Ni(dit  in  allen  Fällen  gelingt  es,  diese  S(*bwere  Form 
mit  Hämoglobinurie  zu  erzeugen,  oft  bilden  das  Fieber  und  die  An- 
wesenheit der  Parasiten  die  einzigen  Merkmale  der  gelungenen  Infektion. 
Am  sichersten  wirken  nach  Ansicht  der  genannten  Forscher  die  intra- 
venöse, intramuskuläre  und  subkutane  Injektion  von  delibriniertem  Blut, 
etwa  in  der  Menge  von  5 — 10  cm.  Es  gelingt  alle  Abstufungen  in 
der  Schwere  der  Erkrankung  bei  der  künstlichen  Uebertragung  zu 
beobachten. 

Unter  natürlichen  Verhältnissen  bildet  die  Uebertragung  statt  durch 
Vermittelung  von  Zecken.  In  Amerika  spielt  inubi  den  Untersiicbungen 
von  S.MiTii  A Kilborne  (1.  c.)  die  Pinderzecke  [Booiiliilus  bovis  (Curtice) 
synonym  nach  F.  Neumann  mit  lYbiiiicepbalus  aiiiiulatiis  (Say)]  die 
Bolle  des  Ueberträgers. 

Die  aus  den  Eiern  bervorgegangenen  seiöisbeinigen  Larven  dieser 
Zecke  bohren  ihre  i\rundwerkzeuge  in  die  Haut  des  Biiides  ein  und 
nähren  sich  von  dessen  Blut.  Aus  den  Speicheldrüsen  entleeren  sie 
vermutlich  beim  AnbeiBen  ein  Sekret,  durch  welches  die  Blutfülle  der 
Hautka})illaren  bei  den  befallenen  Tieren  gesteigert  wird.  Nach  etwa 
8 ä'agen  häuten  sie  sich  und  werden  zu  Sbeinigcn  Nymphen.  Diese  häuten 
sich  nach  weiteren  8 Tagen  abermals  und  verwandeln  sich  dadurch  in 
gesclilechtsreife  Individuen.  Nach  stattgcöiahter  Befruchtung  und  nach- 
dem die  Zecke  durch  Aufnahme  von  llliit  bis  zu  1 laselnusskerngröße 
angeschwollen  ist,  fällt  sie  all  und  legt  im  Urase  der  Weiden  Eier,  aus 
denen  nach  etwa  3 — 4 Wochen  eine  neue  Ueneration  von  Larven  her- 
vorgeht. Die  Zeit  vom  Larvenstadium  bis  zur  Eicrreife  beträgt  etwa 
21 — 23  4agc.  Wähnaid  der  ganzen  Dauer  dieser  Entwicklung  liraucht 
die  Zecke  das  Wirtstier  nicht  zu  wechseln.  Ist  die  Zecke  einmal  in 
vollgesogcnein  Zustande  ahgetällcn,  so  gcüit  sie  nicht  mehr  auf  ein  an- 
deres Tier  über.  Nach  dem  Ablegen  der  Eier  stirbt  sie.  Die  aus  den 
Eiern  auskriecluMiden  jungen  Larv(‘ii  h‘b(‘ii  im  Urase,  bis  sic  Uelegenheit 
tinden,  sich  einem  Tier  anzuheften.  Si(‘  heften  sich  mit  Vorliebe  an 
Stellen  fest,  wo  die  Haut  zart  ist,  bei  Bindern  in  den  1 lautfalten  der 
Weichen-  und  Schultergend,  S(nvie  am  Euter  und  an  der  Wamme.  Zu- 
weilen linden  sich  die  Binder  mit  Zecken  aller  Entwicklungsstadien 
dicht  besetzt.  Wie  ungeheuer  ihre  Zahl  auf  den  Weiden  sein  muss, 
lässt  sich  aus  der  in  Amerika  festgestellten  Thatsache  ermessen,  dass 
eine  einzige  reife  Zecke  2U(XJ— 4(JOO  Eier  ablcgen  kann. 

Smith  A Kilborne  (1.  c.)  ließen  Zecken,  welche  sich  auf  kranken 
Bindern  vollgesogen  und  daher  mit  dem  Blute  Pyrosomen  aufgenommen 
hatten,  in  Ulasgefäße  Eier  legen.  Brachten  sie  die  nach  einigen  Wochen 
aus  den  Eiern  ausgeschlüpften  Larven  auf  Binder,  so  erkraidcten  diese 
etwa  2 Wochen  später  unter  den  Erscheinungen  des  Texasfiebers. 

Um  den  natürlicben  Verhältnissen  noch  mehr  Bechnung  zu  tragen, 
stellten  sie  auch  Versuche  an,  indem  sic  empfängliche  Tiere  auf  Weiden 
schickten,  auf  die  sie  vorher  mit  inbziertem  Blut  vollgesogene  Zecken 
gebracht  hatten  oder  auf  denen  sie  infiziertes,  mit  Zecken  behaftetes 
Vieh  hatten  weiden  lassen.  Die  empfänglichen  Tiere  erkrankten  mit 
Sicherheit  nach  einiger  Zeit  am  Texasbeber.  Bei  dieser  letzteren  Ver- 
suchsanordnung traten  die  ersten  Erkrankungen  nicht  bereits  nach  vier- 
zehn Tagen  auf,  sondern  erst  nach  sechs  Wochen,  weil  die  Zecken  zum 
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Eierlegen  und  die  Larven  zur  Entwicklung  aus  den  Eiern  mehrere 
Wochen  gebrauchten. 

Wurden  dagegen  kranke  Tiere  von  allen  anhaftenden  Zecken  befreit 
und  dann  auf  die  zeckenfreien  Weiden  geschickt,  so  konnten  gesunde 
Tiere  ungefährdet  die  Weide  mit  ihnen  teilen.  Das  kranke  Vieh  ohne 
Zecken  vermochte  also  die  Weiden  nicht  zu  infizieren. 

Die  Versuche  von  Smith  & Kilborne  (1.  c.)  sind  zum  Teil  von  R. 
Koch  (1.  c.)  in  Ostafrika  und  Lignieres^^  in  Argentinien  gleichfalls 
mit  Zecken  der  Gattung  Rhipicephalus  wiederholt  und  bestätigt  worden. 

Es  ist  demnach  zum  Zustandekommen  der  Erkrankung  an  Hämo- 
globinurie unter  natürlichen  Bedingungen  erforderlich  ein  Zusammen- 
wirken zweier  Faktoren,  nämlich  des  Parasiten  und  einer  Zecke,  welche 
ihm  als  Wirt  dienen  kann.  Die  geographische  Verbreitung  der  Krank- 
heit ist  also  gebunden  an  die  der  Zecke.  Doch  herrscht  die  Krankheit 
nicht  überall  da,  wo  die  geeigneten  Ixodiden  Vorkommen.  Es  gieht 
Gegenden,  wo  die  Zecken  nicht  imstande  sind,  Hämoglobinurie  zu  er- 
zeugen, vermutlich  weil  sie  keine  Gelegenheit  gehabt  haben,  den  Para- 
siten aufzunehmen. 

Nacli  den  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  kommt  Rhipicephalus 
annulatus  (Say)  (synonym  mit  Ixodes  bovis  Riley;  Boophilus  bovis 
Curtice)  in  den  verschiedensten  Ländern  vor  und  zwar  überall  als 
Schmarotzer  hei  Rindern.  Anher  in  den  südlichen  Staaten  von  Nordamerika 
ist  er  gefunden  in  Afrika  (Algier,  Marokko,  Aegypten,  Deutsch-Ostafrika, 
Südafrika),  Mittelamerika,  Westindien,  Südamerika  (Argentinien,  Monte- 
video, Paraguay),  Asien  (Transkaukasien,  Singapore,  Sumatra),  Australien, 
Südcuropa  (Italien,  Sardinien,  Südfrankreich)  (F.  Neumann,  1.  c.). 

Die  Rhipicej)halen  sind  in  den  nördlichen  europäischen  Ländern  nicht 
heimisch.  Hier  muss  demnach  eine  andere  Zecke  als  Ueberträger  be- 
trachtet werden.  Nach  Kossel  & Weber  (1.  c.)  spielt  diese  Rolle  in 
Finnland  der  Ixodes  reduvius,  ein  Angehöriger  einer  ganz  anderen  Gat- 
tung der  Ixodiden  nämlich  der  Gattung  Ixodes.  Wohl  mit  diesem  iden- 
tisch sind  die  Zecken,  welche  Jackschath'^  auf  den  an  Hämo- 
globinurie erkrankten  Rindern  in  Norddeutschland,  sowie  Kragerüd^i 
hei  solchen  in  Norwegen  antraf. 

Der  Beweis,  dass  in  der  That  der  Ixodes  reduvius  die  Uehertragung 
der  Rinderhämoglohinurie  in  Nordeuropa  vermittelt,  konnte  bei  den 
obenerwähnten  Versuchen  des  Verftissers  in  Gemeinschaft  mit  Schütz, 
Wemer  und  Miessner  im  Sommer  1901  zum  ersten  Male  geführt  werden. 
Larven  des  Ixodes  reduvius,  die  aus  den  Eiern  der  auf  kranken  Rindern 
gefundenen  Zecken  im  Laboratorium  gezüchtet  waren,  wurden  gesunden 
im  Stalle  gehaltenen  Rindern  angesetzt.  Diese  erkrankten  nach  etwa 
8—14  Tagen  in  typis('hcr  Weise  an  Hämoglobinurie. 

Ixodes  reduvius,  Linne  (synonym  mit  Ixodes  ricinus,  Latreille; 
Ricinus  caninus,  Ray;  Acarus  ricinus,  Linne;  Cynorrhaestes  reduvius, 
Hermann),  ist  mnäi  Neumann  (1.  c.)  in  ganz  Europa  verbreitet,  auch  in  den 
Vereinigten  Staaten  (Baltimore,  Carolina,  Florida,  Kalifornien, 
Texas,  Kansas)  kommt  diese  Zecke  vor.  Morgan ^3  hält  sie  für  höchst 
verdächtig,  an  der  Vcrlircitung  des  Texasfiebers  in  Amerika  beteiligt  zu  sein. 

Die  Nymi)hcn  und  Larven  des  Ixodes  reduvius  werden  auch  auf 
Eidcchs(Mi , Vögeln,  Hasen,  Rehen,  wilden  Kaninchen,  Wieseln,  Maul- 
würfen, Fl(Mlcrmäuscn  und  anderen  Tieren  gefunden.  Ihre  Entwicklung 
untersclieidct  sich  na(di  Kossee  & Weber  (1.  c.)  dadurch  von  derjenigen 
der  Rliij)icei)halen,  dass  sie  nicht  alle  Stadien  auf  demselben  Tier  durch- 
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machen.  Vielmclir  verlässt  schon  die  Larve  nach  einigen  Tagen  das 
AVirtstier.  Die  genannten  Untersucher  konnten  eine  Entwicklung  von 
der  Larve  bis  zur  geschlechtsreifeu  Zecke  auf  deinselben  Kinde  nicht 
beoha eilten.  Die  ATrhältnisse  liegen  hier  also  verwickelter  als  hei  den 
Kliipicephalen  und  es  muss  weiteren  Untersuchungen  vorbelialten  bleiben, 
festzustellen,  oh  heim  Ixodes  reduvius  außer  der  ATrerhung  des  An- 
steckungskeimes auf  die  Xachkommen  ein  Uehergang  des  Fyrosoma  in 
die  Speicheldrüsen  in  ähnlicher  AA^eise  statt  hat,  wie  derjenige  des 
Alalariaparasiten  in  die  Drüsen  der  Mücke.  Ist  letzteres  der  Fall,  so 
könnten  nicht  nur  die  Larven,  sondern  auch  andere  Entwicklungsstadieii 
der  Zecken  die  Kolle  des  Ueherträgers  übernehmen,  z.  K.  Xymphen 
oder  gescldeclitsreife  Zecken,  wenn  sie  sich  aus  Larven  hzw.  Nymphen 
entwickelt  haben,  die  auf  intizierten  Tieren  gesessen  hatten. 


Epidemiologie. 

Ueberall,  wo  die  llämoglohinurie  des  Kindes  heohachtet  ist,  hat  sie 
in  Kezug  auf  ihre  Aiishrcitung  ein  ganz  eigenartiges  A^erhalten  gezeigt. 
Am  meisten  der  Erkrankung  jiusgesetzt  ist  das  AVeidevieh.  Nur  ganz 
ausnahmsweise  l)efällt  sie  Tiere,  welclie  im  Stall  gehalten  werden.  Aber 
au(*h  unter  den  AVeiden  desselben  Bezirks,  ja  derselben  Ortschaft  sind 
solche,  welche  von  dem  Aäeh  ohne  Gefahr  betreten  wcu’den  können, 
während  andere  geradezu  Brutstätten  di‘r  Seuche  bilden.  Früher  hat 
man  diese  Eägcmtümlichkeit  durch  die  Annahme  zu  (‘rklänm  gesmöit, 
dass  bestimmte  Gräser  oder  andre  Bilanzen,  w('lche  V(m  (hnUrieren  auf 
(h‘r  Weide  gefressen  werden,  durch  ihren  Gehalt  an  toxischen  Substanzen 
das  Blutharnen  erzeugten. 

A'or  allen  Dingen  hat  sich  sumplige  Bodenhcschaffeuheit  günstig  für 
die  Entwicklung  der  Krankheit  gezeigt.  AVenn  im  Erühjahr  das  Vi(‘h 
auf  Solche  AATuden  geschickt  wird,  so  pflegt  mich  wenigen  WocIkmi  die 
Seuche  auszuhrechen.  Besonders  die  heißen  Monate  scheinen  die  gün- 
stigste Zeit  für  den  Aushrueh  zu  sein,  während  in  den  kühleren  Alonatcn 
die  Frkrankungszitter  geringm*  und  der  Verlauf  günstiger  ist.  Außer 
der  'remperatur  scheinen  ikmöi  andere  Alomente  den  Eintritt  der  Er- 
krankung zu  liegünstigen,  so  namentlich  jähe  AVitterungswechsel  (Eiun- 
land). Die  auf  versemöiten  Weiden  aufgewachsmum  Tiere  sind  der  In- 
fektion gegenüber  in  höherem  Grade  widerstandsfähig,  als  Binder  aus 
unverseuehten  ( fehieten. 

.ledoch  beruht  di(‘ AViderstandstahigkeit  d(‘r  Tiere  nicht  auf  einer  natür- 
lichen oder  ererbtem  Immunität,  sondern  vermutlich  darauf,  dass  die  Tiere 
hei  dem  Aufenthalt  in  den  verseuchten  Gebieten  den  K(‘im  schon  in  der 
.lugend  aufnehmen.  Die  Erfahrung  hat  gezeigt,  dass  Kälber  die  Krank- 
heit weit  leichter  überstehen  als  ältere  Tiere.  Sie  erwerben  dadurch 
einen  gewissen  Grad  von  Immunität,  der  durch  die  alljährlich  heim 
AVeidegang  hinzutretenden  frischen  Infektionen  noch  gesteigert  wird. 
Die  Immunität  gegen  die  Parasiten  der  Hämoglobinurie  kommt  daher  in 
der  gleichen  AA'eise  zustande,  wie  nach  K.  Kocii  die  Immunität  gegen 
die  Alalaria  bei  den  Eingeborenen  mancher  Malarialänder. 

Die  Immunität  reicht  für  gewöhnlich  aus,  um  eine  starke  A^crniehrung  der 
Parasiten  zu  verhindern.  Diese  bleiben  aber  in  lebendem,  vermehrungs- 
fähigem Zustande  im  Körjier  des  Jiindes,  besonders  wohl  in  dessen 
inneren  Organen,  zunächst  als  harmlose  Schmarotzer.  AVenn  jedoch  andre 
Krankheiten  [z.  B.  Kinderpest,  (Nicolle  iSi  Ai>il-Bi:v hinzutreten,  oder 
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wenn  Scliädlichkeiten  auf  den  Organismus  einwirken,  [Witterungsverhält- 
nisse  (Kossel  cK:  Weber,  l.  c.),  Strapazen  gelegentlich  langer  Transporte 
(Sa.t(),  1.  c.)],  so  kann  die  Widerstandsfähigkeit  hei  solchen  Tieren  wieder 
Ycrloren  gehen.  In  diesen  Fällen  gewinnen  die  Schmarotzer  die  Ober- 
liand  und  yermehren  sich  schnell.  Ist  einmal  der  Anstoß  zu  ihrer  Ver- 
mehrung gegel)en,  so  kann  das  bis  dahin  völlig  verschonte  Tier  ebenso 
schwer  erkranken,  wie  ein  Tier,  das  aus  einer  seuchenfreien  Gegend  stammt. 

Die  Widerstandsfähigkeit  scheint  hei  durchseuchten  Tieren  mit  dem 
Alter  von  seihst  ahzunehmen , wodurch  sich  die  vielfach  beobachtete 
höhere  Erkrankungsziffer  bei  den  älteren  Kühen  erklärt. 

Ein  weiteres  eigenartiges  epidemiologisches  Verhalten  ist  die  That- 
sache,  dass  anscheinend  völlig  gesunde  Tiere  aus  verseuchten  Gegenden 
die  Kranklieit  unter  bis  dahin  von  ihr  verschonte  Bestände  einschleppen 
können. 

Diese  Beobachtung  ist  so  alt  wie  die  Kenntnis  der  Krankheit;  ihre 
Erklärung  hat  in  früherer  Zeit  viel  Schwierigkeiten  verursacht.  Am  be- 
kanntesten sind  die  amerikanischen  Erfahrungen,  dass  gesundes  Vieh, 
welclies  aus  den  Südstaaten  in  die  Nordstaaten  gebracht  wird,  hier  zum 
Ausl)ruch  der  Seuclie  Veranlassung  gehen  kann.  Entsprechende  Be- 
obachtungen ül)er  die  Verscldeppung  durch  gesundes  Vieh  liegen  aus 
FinnlMud  vor. 

Die  ohcii  crwälmtcii  Immunitätsverliältnisse  des  A^iehs  aus  verseuch- 
teu  Gegenden  hissen  eine  Erklärung  dieser  auffallenden  Thatsache  ohne 
weiteres  zu.  Smith  V Kiebok*xe  (1.  c.)  konnten  nachweisen,  dass  Tiere,  die 
aus  den  Südstaaten  iu  die  Nordstaaten  eiiigefiihrt  waren,  noch  74  Tage 
iiacli  Verlassen  d(‘r  verseinäiteii  Gegendeii  den  Austeckungsstoff'  in  ihrem 
Blute  in  leheudem  Zustande  mit  sicli  tnigcu,  olme  die  geringsten  Krank- 
lieitsersclieinuiigeii  zu  zeigen.  Mikroskoiiiseli  lassen  sich  die  Pyrosomen 
wegen  ihrer  Spärlickkeit  hei  solchen  Tieren  selten  nachweisen;  ver- 
imj»ft  man  aber  deren  Blut  auf  gesunde  Kinder,  so  erkranken  diese, 
wenn  auch  meist  in  leiiditer  Form.  Seither  sind  Beobachtungen  mitge- 
teilt, nach  welchen  sogar  mehrere  Jahre  nach  Verlassen  der  verseuchten 
Gegenden  (nach  Sc'ihoederJ^  ß Jahre)  oder  nach  Uel)erstehen  der  Krank- 
heit lebende  Parasiten  im  Blute  nachweisbar  sind. 

Diese  Feststellung  gieht  die  Erklärung,  weshalb  anscheinend  gesunde 
Tiere  die  Krankheit  in  seuchenfreic  Gegenden  verschleppen  können. 
Entweder  könmni  sie  nämlich  außer  den  Blutparasiten  Zecken  aus  ihrer 
Heimat  {a)  mithringen,  welche  sich  an  ihrem  Blut  infiziert  haben  und 
erst  nach  der  Ankunft  auf  der  gesunden  Weide  [b)  ahfallen.  Im  Falle 
di(‘  Bodenverhältnisse  der  letzteren  und  die  klimatischen  Bedingungen 
für  die  Zc(‘ken  günstig  sind,  kommt  es  dann  zu  einer  EntAvicklung  von 
Lar\en  aus  den  Eiern  der  cingeschle])pten  infizierten  Zecken  und  die 
AVeide  (h)  ist  damit  zu  einem  Seuchenherd  geAVorden.  Es  ist  aber  auch 
denkbar,  (hiss  die  Tiere,  ohne  Zecken  von  (a)  mitzuhringen,  die  bis  da- 
hin gesunde  AVeide  [b)  verseuchen  können,  Avenn  nämlich  auf  dieser 
eine  für  die  Entwi(?klung  der  P)  rosomen  ])assende  Zeckenart  vorkommt. 
Di(‘  Ze(;k(Mi  (h'r  AV(‘id(‘  (/>),  Avelche  bis  zu  der  Aiüvunft  des  Tieres  aus 
[a]  keine  (Gelegenheit  gehabt  hatten,  den  Ansteckungsstoff  aufzunehnien, 
infizieren  sich  an  dem  Blut  des  imjiortierten  Tieres,  und  A^ererhen  den 
Ansteckungsstoff  auf  ihre  Nachkommen. 

Da  zum  Zustandekonimon  der  Erkrankung  die  lieiden  Faktoren, 
kyrosoina  und  Zecke,  notAvendig  sind,  so  erklärt  sich  auch,  weshalb 
die  Seuche  einzelne  Gegenden  und  AVeiden  l)evorzugt,  Avährend  sie  in 
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Nachbargebieten  völlig  nnbekaimt  ist.  Nicht  alle  Bodenverhältnisse  sagen 
nämlich  der  Zecke  zn.  Besonders  scheint  ein  gewisser  Grad  von  Feuch- 
tigkeit für  das  Leben  wenigstens  des  Ixodes  reduvius  A'orbedingung  zu 
sein.  Tm  Walde  oder  auf  snin])tigen  mit  Gestrüpp  (Erlen)  bestandenen 
Niederungen  finden  sie  die  günstigsten  Verhältnisse  und  daher  sind 
Waldweiden  und  derartige  Niederungen  als  Krankheitsherde  gefürchtet. 

Das  gelegentliche  Vorkommen  der  auf  Byrosomeninfektion  beruhen- 
den Ilämoglobinnrie  bei  Stallwirtschaft  wird  vermntlich  auf  gelegentliche 
Einschleppung  von  intizierten  Zecken  in  die  Ställe  mit  dem  Futter  oder 
mit  der  Streu  (Waldstreu)  zurückzuführen  sein. 

ln  welclier  Beziehung  zur  Aetiologie  und  E})idemiologie  der  Hämo- 
globinurie der  Binder  die  bei  anderen  Tieren,  vor  allen  Dingen  Pferden, 
Schafen  und  Hunden  sowie  bei  Hirschen  gefundenen  ähnlichen  Parasiten 
der  roten  Blutkörperchen  stehen,  ist  noch  nicht  festgcstcllt. 


Symptomatologie. 

Das  erste  Zeiclien  der  erfolgten  Infektion  mit  Pyrosomen  besteht  in 
dem  Auftreten  einer  Tcmperaturerliöhung,  die  den  übrigen  Erscheinungen 
um  melirere  Tage  vorangchen  kann,  meist  aber  von  Fressunlust  und 
Mattigkeit  begleitet  ist. 

Auf  der  Höhe  der  Kranklieit  beträgt  die  Kör])erwärme  40—42”.  Die 
Steigerung  hält  mit  täglichen  Schwankungen  mehrere  Tage  an,  um  im 
Falle  eines  günstigen  Ausganges  langsam  zur  Norm  abzusinken.  Ein 
])lötzlicher  Abfall  unter  die  Norm,  von  Kräfteverfall  begleitet,  kommt 
l»ei  hochgradiger  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  und  als  Vorbote 
eines  gefahrdrohenden  anämisclicn  Zustandes  vor. 

Mit  der  Steigerung  der  Kör])erwärme  geht  eine  starke  Beschleunigung 
der  llcrzthätigkeit  sowie  der  Atmung  einher.  Erstere  bleil)t  in  den  un- 
günstigen Fällen  auch  nach  dem  Absinken  des  Fiebers  bestehen  und 
nimmt  sogar  noch  zu,  während  die  Atmungszahl  mit  der  Temj)eratur 
nntcr  die  Norm  sinkt. 

Das  aulfallendste  Symptom  ist  die  Ilämoglobinnrie.  Der  Harn  nimmt 
auf  der  Höhe  der  Krankheit  eine  dunkelrote,  am  besten  mit  Portwein 
zu  vergleichende  Farbe  an,  oder  er  wird  schwarz  wde  Porter.  Dahci 
besteht  starker  Harndrang.  Der  Harn  ist  von  erhöhtem  spezitischen  Ge- 
wicht und  eiw'cißhaltig;  aus  diesem  Grunde  schäumt  er  stark.  Auch  in 
Fällen,  in  denen  es  nicht  zur  Ausscheidung  von  Hämoglobin  kommt, 
enthält  der  Harn  oft  Eiweiß.  Bote  Blutkörperchen  linden  sich  im  Sediment 
nicht  vor.  Die  Ausscheidung  des  Blutfarbstotles  hält  gewöhnlich  mehrere 
Tage  an,  in  den  ungünstig  verlaufenden  Fällen  meist  bis  zum  Tode; 
bei  günstigem  Ausgang  kelirt  die  normale  Farbe  allmählich  wieder. 

Die  Hämoglobinurie  ist  kein  steter  Begleiter  der  Infektion  mit  Pyro- 
somen,  sondern  nur  die  Folge’  einer  hochgradigen  Zerstörung  von  Blut- 
körperchen. Ist  diese  gering,  so  genügt  die  Thätigkeit  der  Leber,  um 
das  Oxyhämoglobin  in  Bilirubin  nmzuwandeln  und  ausznscheiden.  In 
solchen  Fällen  bilden  das  Fieber  nnd  Schwinden  der  Fresslust,  vielleicht 
auch  die  Abnahme  der  Milchabsonderung  die  einzigen  Krankheitser- 
scheinungen. Uebersteigt  dagegen  der  Untergang  der  roten  Blutscheiben 
eine  gewisse  Grenze,  so  kann  die  Leber  den  sämtlichen  Blutfarbstotf 
nicht  mehr  verarbeiten.  Die  Entfernung  desselben  aus  dem  Körper  ge- 
schieht dann  in  Form  von  Methämoglobin  durch  die  Nieren.  Daneben 
tritt  häufig  starke  ikterische  Färbung  der  Schleimhäute  ein. 
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Mit  zunelinieuder  Kraiiklieit  verarmt  das  Bhit  an  Erythrocyten.  Die 
Zahl  derselben  kann  in  1 bis  2 Tagen  von  der  normalen  Höhe  von  etwa 
6 Millionen  im  Kn])ikmillimeter  in  den  ungünstigsten  Fällen  auf  wenige 
hunderttausend  sinken.  Dementsprechend  wird  das  Blut  dünn,  wässrig. 
Es  scheidet  bei  der  Gerinnung  ein  hämoglobinhaltiges  Serum  aus. 

Außer  den  genannten  Erscheinungen  pflegen  sich  auch  Störungen 
der  Yerdauungsthätigkeit,  besonders  Durchfall,  einzustellen,  der  in  den 
ungüustig  veidaufenden  Fällen  einer  hartnäckigen  Verstopfung  Platz 
macht.  Die  Milchsekretion  nimmt  gleichfalls  ab;  zuweilen  ist  die  Milch 
rötlich  gefärbt. 

Bei  den  schwersten  Fällen  und  bei  zunehmender  Anämie  wird  häufig 
Muskelzittern  beobachtet. 

Pathologische  Anatomie. 

Bei  den  Obduktionen  an  Hämoglobinurie  gefallener  Tiere  finden  sich 
zuweilen  Oedeme  und  ikterische  Färbung  des  Unterhautbindegewebes, 
l)esonders  bei  hochgradig  entwickelter  Anämie.  Am  Herzen  sind  Ek- 
cliymosen  unter  dem  Epi-  und  Endokard  vorhanden,  in  seltenem  Fällen 
auch  Trübungen  oder  beginnende  Fettentartung  der  Muskelfasern.  Die 
Lungen  pflegen  von  Veränderungen  frei  zu  sein.  Die  Milz  ist  hoch- 
gradig vergrößert,  auf  dem  Durchschnitt  von  dunkelroter  Farbe,  die  Pulpa 
zerfiießlich.  Die  Vergrößerung  beruht  im  wesentlichen  auf  Blutreich- 
tum. Sehr  charakteristische  Veränderungen  bietet  zuweilen  die  Leber; 
sic  ist  vergrößert,  auf  der  Schnittfläche  von  eigenartig  gesprenkelter, 
bunter  Zeichnung,  das  Centrum  der  Acini  von  gelblicher,  die  Peripherie 
von  roter  Farbe;  oft  ist  das  ganze  Organ  ikterisch  gefärbt.  Die  Gallen- 
blase enthält  nach  S.mitii  A Kilhoune  (1.  c.)  sowie  nach  Kocii  (1.  c.) 
häufig  eine  sehr  dickflüssige  Galle,  deren  Aussehen  mit  gekautem  Gras 
verglichen  ist.  Die  Nieren  zeigen  außer  hämorrhagisch- ödematöser 
Durchtränkung  des  perirenalen  Bindegewebes  eine  Verbreiterung  und 
schwarzrotc  Färbung  der  Kiiulcnsubstanz;  auf  Druck  lassen  sie  reichlich 
diiimc  rötliche  Flüssigkeit  austreten.  In  der  Wand  des  Nierenbeckens 
werden  häufig  Hämorrhagiecn  gefunden.  Die  Harnblase  enthält  in 
frischen  Fällen  sclnvarzroten  Harn.  Die  Schleimhaut  des  Labmagens 
ist  hyperämisch  zuweilen  von  Ekchymosen  besetzt,  die  Mucosa  der 
Därme  h y p c räm i s ch . 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Organe  ergiebt,  wie  oben 
erwähnt,  die  Anwesenheit  znhlreichcr  Parasiten,  meist  von  runder  Form, 
in  den  Kapillaren.  Eigenartig  ist  das  mikroskopische  Bild  von  Leber- 
schnitten. ln  ungefärl)tcn  Quetsch-  oder  Ausstrichpräparaten  des  Leber- 
gewebes finden  sich  zuweilen  Ausgüsse  von  Gallenkapillaren  in  Gestalt 
von  blassgclben  Y förmigen  oder  mehrfach  verzweigten  Gebilden.  (Taf.  V, 
Fig.  144.)  Aufschnitten  erweist  sich  in  diesen  Fällen  der  Raum  zwischen 
den  Leberzellen  besonders  in  der  Mitte  der  Läppchen  von  eingedickter 
Galle  erfüllt.  Diese  zuerst  von  Smith  & KiLnouNE  (1.  c.)  beschriebenen 
Veränderungen  wurden  von  R.  Koch  (1.  c.)  in  Ostafrika  und  in  einem 
Fall  auch  von  Kossee  & Weher  (1.  c.)  in  Finnland  beobachtet.  Sie  ist 
den  akut  tödlich  verlaufenden  Füllen  eigentümlich.  Im  übrigen  finden 
sich  crhcldichc  Veränderungen  mir  noch  in  den  Nieren.  In  den  frischen 
Fällen  sind  die  Kapillaren  strotzend  mit  Blut  gefüllt;  die  gewundenen 
Harnkanälchen  enthalten  rötliche  Pigmentkörnchen  und  sind  durch 
Exsudatmassen  verstopft. 
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Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  in  den  ansges])roehenen  Fällen  wegen 
des  anffallenden  8yini)toins  der  llänioglobinnrie  nielit  seliwer.  Ist  in 
einer  Herde  ein  nnzweitelliafter  Fall  festgestellt,  so  sind  Tiere,  welelic 
Fressnnlnst,  Mattigkeit,  schwankenden  Gang  zeigen  als  verdächtig  der 
gleichen  Erkrankung  zn  betraeliteu. 

Eine  sichere  Stellung  der  Diagnose  wird  durch  die  Untersnehnng  des 
Hintes  hei  etwa  800 — lOOOtächer  VergröBernng  ermüglicht. 

Zn  diesem  Zwecke  wird  die  Haut  eines  Ohres  sorgfältig  mit  Alkohol 
eventl.  auch  noch  mit  Aether  gereinigt  und  am  besten  mit  einer  Impf- 
lauzette oder  einer  Feder,  deren  eine  Zinke  abgebrochen  ist,  ein  kleiner 
Ast  einer  llantvene  angestochen.  Der  hervorqnellende  (nicht  zu  grobe!) 
Hlntstropfen  wird  auf  der  l\ritte  des  Handes  eines  höchsens  0,08  mm 
dicken  Dcckgläschens  aufgefangen.  Dieser  Hand  wird  dann  schräg  auf 
die  Fläche  eines  anderen  Dcckgläschens  aufgesetzt,  so  dass  der  Hlnts- 
tropfen sich  nach  heiden  Seiten  verhreitet  und  wird  S(*hnell  in  der  glcüOicn 
geneigten  Stellung  über  die  Fläche  desselhen  hinweggezogeu.  Vor  allen 
Dingen  muss  dafür  gesorgt  werden,  dass  die  Deckgläser  völlig  fettfrei 
sind.  Auch  (‘inen  mit  Alkolud  und  Aether  gereinigten  Objektträger  kann 
man  mit  Vorteil  der  Länge  nach  mit  dem  mit  Hlut  beschickten  De(*Egläs- 
chenrand  üherstreiehen.  Zum  Ilalt(‘n  des  Deckgläschens  hedient  man 
sieh  am  hest(*n  d(‘i*  von  En w uni  für  diesen  Zweck  angTgehencn  hncht 
f(‘dernd(‘n  Hinzette.  Das  Autlängen  und  Ausstri'ichen  des  Hintes,  sowie 
das  Trneknen  (b‘r  Präparate  an  d(‘r  Luft  muss  sehr  schnell  vor  sich 
gehen,  da  die  Hlutkörpenäieii  (h‘s  Himb's,  besonders  bei  schweren  anä- 
mischen Zuständen,  sehr  emptindlich  sind  und  leicht  schrum])len. 

Vor  der  Färbung  wird  das  Tmekenpräparat  fixiert,  am  besten  durch 
Einlegen  in  Alcohol  ahsolutus  :25  Minuten  lang.  Die  Fixierung  in  der 
Flamme  ergieht  sehr  ungleichmäbige  Hesultate.  Hrauchbar  ist  auch  die 
Erhitzung  auf  der  EiiKunischen  Kupfer])latte. 

Zur  Färhung  bedient  man  sich  am  besten  des  L()FKU-:wschen  Methy- 
lenblaus oder  einer  verdünnten  wässerigen  Ihn'axmcthylenblaulösung 
1 % ^lethylenblau,  5^  llorax).  Die  roten  Hlntkörpcrchen  müssen  nach 
der  Färhung  einen  grünlichen  Farbton  zeigen,  die  Parasiten  dunkelblau 
gefärbt  sein.  Längeres  AI)Spidcn  mit  Wasser  nach  dem  vVbgiebcn  der 
Farblösung  ist  zu  vermeiden.  Die  Anwendung  von  Ditfcrenzicrungs- 
mittcln  ist  bei  richtiger  Herstellung  des  Präparats  meist  überflüssig. 
Ist  sie  wegen  zu  starker  Färbung  des  Grundes  erforderlich,  so  erfolgt 
sie  zweckmiibig  durch  Abspülen  des  Prä})arates  in  einer  zweijirozentigen 
wässrigen  läisung  von  Methylal. 

Die  charakteristische  Do])))elform  der  Parasiten  wird  auch  in  frischen 
Fällen  beim  Texastieber  nnd  bei  der  nordeuro])äischen  Hämoglobinurie 
niemals  vermisst.  Daneben  finden  sich  zahlreiche  einzeln  liegende  Para- 
siten verschiedener  (iröllc  von  rundlicher  oder  seltener  länglich  ge- 
streckter Form,  (dafel.  1,  Fig.  141 — 148.)  Die  Zahl  der  mit  Ibirasiten 
besetzten  Hlutkörperchen  ist  im  Heginn  der  Krankheit  spärlich,  auf 
der  Höhe  derselben  häufig  sehr  grob,  bei  eintretender  Genesung  schnell 
sinkend. 

Ein  genaueres  Hihi  von  der  Struktur  des  Parasiten  ergieht  die  Fär- 
bung nach  Roinfaxowsivv;  sie  ist  jedoch  für  die  Zwecke  der  Diagnose 
überflüssig  und  erfordert  jiesondere  Fertigkeit  gerade  beim^Pyrosoma. 
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Für  (las  Anfsuchen  sehr  vereinzelter  Parasiten  ist  sie  vortrefflich  geeignet, 
da  der  Gehalt  der  Pyrosomen  an  Chromatin  ohne  weiteres  ihre  Unter- 
scJieidnng  von  Blntplättchen  oder  Verunreinigungen  gestaltet. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  in  den  Fällen  von  starker 
Hämoglobinurie  ergieht  neben  der  Anwesenheit  von  Pyrosomen  das  Vor- 
handensein von  Mikrocyten,  Megalocyten,  von  Normo-  (Farbentaf.,  Fig.  23) 
und  Megalohlasten  und  von  Erythrocyten,  deren  Protoplasma  zahlreiche 
mit  Methylenblau  färbbare  Körnchen  enthält  (Fig.  28)  und  die  daher  wie 
getüpfelt  aussehen.  Besonders,  wenn  das  Tier  in  die  Rekonvaleszenz 
eintritt,  pflegt  der  Reichtum  des  Blutes  au  solchen  abnormen  Formen 
groß  zu  sein.  Dann  findet  man  auch  Veränderungen  des  Kerns  in  den 
kernhaltigen  roten  Blutkörperchen,  Auffaserung  (Fig.  25)  sowie  völlige 
Zersprengung  desselben  in  melirere  Teile  (Fig.  24,  26),  ferner  Keruaus- 
tritt  und  freie  Kerne.  Die  übrig  bleibenden  rundlichen  Kernreste  in  den 
Erythrocyten  können  leicht  mit  rundlichen  Parasiten  verwechselt  werden. 
Sie  unterscheiden  sich  von  ihnen  dadurch,  dass  sie  sich  mit  Methylenblau 
intensiv  schwarzblau  färben  und  dass  sie  bei  der  RoMANowsKYSchen 
]\retbode  die  Farbe  des  Kerns  (rotviolett)  (Fig.  27)  annehmen.  Im  Gegen- 
satz zu  ihnen  färben  sich  die  oben  erwähnten  Körnchen,  mit  denen 
einzelne  Blutscheiben  dicht  besetzt  sind,  l)ei  der  Behandlung  nach  Roma- 
Now.SKY  l)lau  (Fig.  28):  die  Parasiten  dagegen  sind  durch  ihren  Gehalt 
an  Chromatin  kenntlicli. 

Das  massenhafte  Auftreten  der  von  SMi  rn  & Ktlboene  beschriebenen 
Gebilde  (coccus  likc  bodies)  in  den  roten  Blutkörperchen  bei  chronischem 
Verlaufe  der  Krankheit  ist  bislicr  von  anderen  Forschern  nicht  beobachtet 
worden. 

Zum  Nacliweis  des  BlutfaiRstoffes  im  Harn  bedient  man  sich  in 
zwcifelliaftcn  Füllen  am  besten  der  spektroskopischen  Untersuchung  des 
mit  Wasser  verdünnten  Harns  und  der  llELLEUschen  Probe. 


Prognose. 

Die  Prognose  der  Hämoglobinurie  ist  wec^hsclnd.  Bei  manchen  Aus- 
brücli(‘ii  fallen  40  60^  der  erkrankten  Tiere;  in  anderen  Epidemieen 

übersteigen  die  Verluste  niclit  20^.  Kälber  überstehen  die  Krankheit 
gewölndicli  leiclit,  wälirend  starke  Stiere  und  ältere  Kühe  ihr  zum  Opfer 
fallen.  Im  allgemeinen  pllegt  die  Mortalität  in  der  heißen  Jahreszeit 
am  liöclistcm  zu  sein. 

Starke,  {inbaltende  Hämoglolnnurie  ist  stets  ein  bedenkliches  Zeichen, 
doeb  sieht  man  trotzdem  oft  noch  Tiere  unerwartet  genesen,  währeml 
andre,  anscheinend  minder  schwer  ergriffene,  plötzlich  unter  rapidem 
Kräfteverfall  zu  Grunde  gehen.  Hochgradige  Anämie  bleibt  zuweilen 
amdi  nach  Verschwinden  des  Blutfarbstoffes  aus  dem  Harn  bestehen  und 
ist  als  sehr  ernstes  Zeichen  aufzufassen.  Derartige  Tiere  erliegen  der 
SeueJie  oft  noch  mich  8 Tagen  oder  (larül)er,  Avährend  gewöhnlich  der 
dei-  Tod  etwa,  3 -5  Tage  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome 
erfolgt. 

Therapie. 

Die  Ihdnindlung  bes('hräidvt  sich  gewöhnlich  auf  Darreicliung  von 
AhfVdinnitteln  (Glaubersalz),  in  den  Fällen  von  hartnäckiger  Obstipation 
oder  von  AnaJepticis  bei  drohendem  Herzkollaps.  Zu  erwähuen  ist,  dass 
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VON  Hellens  ‘Resultate  mit  Clnniiil)elmuclliing’  erzielt  lial)en 

Avill  in  einmali2,’en  oder  wiederholten  Dosen  von  20 — 25  ]>er  os. 

Kragerüo  1.  0.)  em])tielilt  den  Tieren  nach  Ahhnrsten  des  Felles  mit  kaltem 
Salzwasser  intravenös  100—150  1 proz.  wässi\i‘-er  Formalinlösnn^’  oder 

Lösung'  von  Ar^-entum  eolloidale  zn  injizieren,  ihm  dann  per  os  einen 
Esslöttel  einer  ^lisehniii;'  von  xVcid.  carholic.  und  Lysol  a 10  und  Spiritus 
frnmenti  100  in  einem  halben  Liter  Wasser  jede  Stunde,  bis  der  Harn 
klar  ist,  zn  verahfolg-en.  Hei  starker  Diarrhöe  glcht  Kragerüd  Eisen, 
hei  starker  Anämie  intravenöse  Injektion  von  1 — 2 Inter  physiolopscher 
Koehsalzlösnni;-. 

Für  reichliche  Znfnhrnng*  frischer  Luft  muss  ^•esorc,’t  werden.  Die 
Tiere  dürfen  jedoch,  wenn  irg*end  angäniil^’,  ni(dit  auf  der  AVeide  bleiben, 
sondern  müssen  in  einem  möglichst  luftigen  und  kühlen  Stall  nntcr- 
gehracht  werden. 


Prophylaxe. 

Wie  ans  dem  ohengesagten  hervorgeht,  lässt  sich  die  Krankheit  mit 
ziemlicher  Sicherheit  vermeiden,  wenn  man  die  Tiere  im  Stalle  hält,  statt 
sie  auf  die  AVeide  zn  schicken.  Da  diese  Alallregel  jedoch  nicht  allgemein 
durchführbar  ist,  so  müssen  andere  Alannahmen  an  ihre  Stelle  treten. 

AIoioiAx^  (‘mj)tiehlt  die  gefährlichen  AVeiden  mindestens  einen  Sommer 
hindurch  nicht  von  Aneli  hewiMdeii  zn  lassen,  damit  den  Zec'ken  die 
Alögliclikeit  zum  lllntsangen  und  damit  zur  AVHtcrentwickliing  genommen 
wird.  Er  konnte  henhaclitcn,  dass  eine  AWnde  in  Ihiton  Rouge  von  Zecken 
(Rhipice])halns)  befreit  war,  nachdem  2 Jahre  hindurch  keine  Kinder, 
sondern  nur  Rferde  und  Maulesel  auf  ihr  geweidet  hatten. 

Es  ist  auch  nicht  zn  bezweifeln,  dass  besonders  unter  europäischen 
ATrhiiltnissen  durch  regidmäniges  tiiglich(*s  Ahsnehen  und  Vernichtung 
der  vollgesogcMicn  geschlechtsr(‘if(‘n  Zeckcni  allmiihhhdi  die  Zahl  der  Zecken 
auf  nicht  zu  ausgiMhdmtmi  AW'iden  vennind(‘rt  werden  kann.  Die  Durch- 
führung dieser  AlaHregcl  erfordert  jedoch  große  Sorgfalt  und  Ausdauer. 
In  .Australien  und  Jamaica  (AA  illiams'*^*')  hat  man  heohachtet,  dass  gewisse 
Ahögel  die  V()llgcs(»genen  Zecken  mit  Vorliebe  vers])eisen  und  dass  sie 
den  Herden  folgen,  um  den  Kindern  die  Zecken  ahzusuchen.  Lignieres^^ 
eni])tiehlt  die  Anpllanzung  von  Luzerne,  um  die  Zecken  von  den  AVeiden 
zu  vertreiben. 

Das  Trockenlegen,  oft  schon  das  Einzäunen  suni])figer  Stellen  soll 
an  manchen  Orten  in  Finnland  zu  einem  völligen  Verschwinden  der  Seuche 
geführt  haben. 

Am  meisten  ist  natürlich  Ahtrsorge  zu  tretfen,  dass  nicht  Tiere  aus 
verseuchten  Gebieten  die  Kraidvhcit  in  gesunde  Gegenden  verschlc])t)cn. 
Zu  diesem  Zwecke  hat  man  in  Amerika  versucht,  die  Tiere  vor  der 
Ausfuhr  aus  dem  endemischen  Herd  der  Seuche  von  Zecken  zu  befreien 
und  damit  die  Alögliclikeit  der  Uehertragung  auf  gesunde  Tiere  zu  be- 
seitigen. AVegen  der  großen  A^erheernngen,  welche  die  Einschleppung 
des  Texastiehers  unter  den  Kinderherden  der  Xordstaaten  verursacht  hat, 
ist  die  Ausfuhr  von  Aneh  aus  den  Südstaaten  an  die  Hedingung  geknüpft, 
dass  die  Tiere  vor  der  Ausfuhr  von  Zecken  befreit  w^erden.  Hierfür  soll 
sich  ein  ATrfahren  hewühid  haben,  darin  hestchend,  dass  man  die  Tiere 
zwingt,  ein  mit  einer  geeigneten  öligen  Flüssigkeit  gefülltes  Häsin  zu  durch- 
schwimmen. AFan  hat  zu  diesem  Zwecke  sogenannte  dijiping- statious 
eingerichtet.  Die  Flüssigkeit  besteht  entweder  ganz  aus  Del  [Karaftinöl, 
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Extra  dyiiamo  Oil)  oder  ans  Wasser,  auf  dessen  Oberfläche  eine  Scliiclit 
Hamnwollsanien-  oder  Mineralöl  schwimmt,  oder  es  sind  ihr  außer  Oel 
noch  andere  Substanzen  beigemengt  wie  z.  B.  Schwefelblume,  Arsenik, 
Tai)aksextrakt.  Die  Hauptwirksamkeit  kommt  vermutlich  dem  Oel  zu, 
welches  die  Tracheen  der  Zecken  verstopft  und  ihnen  somit  die  Luft- 
zufuhr abscbneidet.  Nach  manchen  Beobachtern  muss  das  Bad  wieder- 
holt werden,  da  die  Larven  widerstandsfähiger  sind  als  die  spätem  Ent- 
wicklungsstadien. Gewöhnlich  folgt  das  zweite  Bad  nach  Ablauf  etwa 
einer  AVoche;  während  dieser  Zeit  haben  sich  die  Larven  des  Rhipicephalus 
zu  Nymphen  weiterentwickelt.  Die  besten  Ergebnisse  auch  bei  Larven 
soll  in  Amerika  das  mit  Schwefel])lumen  gemischte  Extra  dynamo  oil  ge- 
liefert haben,  welches  in  der  oben  erwähnten  amerikanischen  Verordnung 
ül)er  die  Ausfuhr  von  Vieh  aus  den  Südstaaten*)  vorgeschrieben  ist  und 
dessen  einmalige  Anwendung  genügen  soll,  um  Zecken  aller  Stadien  ab- 
zutöten (Sa JO,  1.  c.). 

Allerdings  ist  das  Oelbad  auch  auf  die  Rinder  nicht  ganz  ohne  Ein- 
fluss. Man  hat  beobachtet,  dass  Tiere  aus  den  Südstaaten,  wenn  sie 
nach  dem  Oelbad  den  Einwirkungen  großer  Hitze  oder  stärkerer  Ab- 
kühlung ausgesetzt  sind,  schwer  erkranken  und  zwar  an  Texasfieber 
(Sajö).  Von  den  dem  Oelbad  unterworfenen  Tieren  erliegt  daher  häufig 
ein  gewisser  Prozentsatz  der  Krankheit. 

Diese  Thatsaclic  ist  um  so  interessanter,  als  es  sich  um  Tiere  handelt, 
die  aus  den  von  Texasfieber  stets  heimgesuchten  Gegenden  kommen,  dort 
al)er  sicii  der  Krankheit  gegenüber  anscheinend  völlig  refraktär  ver- 
halten hatten.  Eine  Erklärung  für  diese  Erscheinung  geben  uns  die  bei 
der  Besprechung  der  Epidemiologie  mitgeteilten  Thatsachen  über  die 
Immuiiitätsverliältnisse  l)ei  der  Hämoglobinurie.  Es  handelt  sich  in 
solchen  Fällen  um  Tiere,  die  einen  gewissen  Grad  von  Immunität  durch 
ül)erstandene  leiclite  Infektionen  erwoiTen  hatten,  in  deren  Körper  je- 
doch der  Parasit  in  vermehrungsfähigem  Zustande  weiter  lebte.  AVie 
ol)en  erwäiint,  genügt  in  solclien  Fällen  eine  hiuzutretende  Schädigung 
des  Organismus,  um  den  la1)ilen  Immunitätszustand  zu  stören  und  den 
Parasiten  das  Lei )erge wicht  zu  verleihen.  Vermutlich  wird  die  Beein- 
flussung der  Hautperspiration  und  der  AA^ärmeabgabe  durch  das  Bad 
und  die  auf  der  Oberfläche  der  Haut  zurückbleibende  Oelschicht  hierbei 
eine  Rolle  spielen. 

Ferner  ist  der  Versuch  gemacht  worden,  die  durch  die  Krankheit 
verursachten  Verluste  durch  Schutzimpfungen  zu  vermindern. 

Bereits  Smith  A Ku.noKNE  (1.  c.)  stellten  durch  Versuche  fest,  dass 
Tiere,  welche  die  Infektion  mit  Pyrosomen  überstanden  haben,  in  vielen 
Fällen  im  folgenden  Jahr  der  Ansteckung  ausgesetzt  werden  können, 
ohne  zu  erkranken.  Allerdings  verlieh  eine  einmalige  Erkrankung  an 
Texasfiel)er  den  Tieren  aus  den  Nordstaaten  d.  h.  den  von  der  Seuche 
nicht  befallenen  Gegenden,  keinen  absoluten  Schutz ; denn  eine  gewisse 
Anzahl  derselben  wurde,  wenn  sie  später  der  natürlichen  Infektion  aus- 
gesetzt wurden,  trotzdem  befallen  und  ein  Teil  von  ihnen  erlag  sogar. 
Dagegen  ging  aus  den  Versuchen  in  Uebereinstimmung  mit  den  früheren 
Beobachtungen  hervor,  dass  Tiere,  welche  in  den  Südstaaten,  also  dem 
verseuchten  Gcliiet,  aufgewachsen  waren,  der  natürlichen  Infektion  ohne 
Gefahr  ausgesetzt  werden  konnten.  Es  ergab  sich  demnach,  dass  die 
Durchseuchung  in  früher  Jugend  einen  wirksameren  Schutz  verleiht  als 

*)  VeroffentlicliungeD  des  Kaiserlichen  Gesundheitsamtes,  1898,  S.  12. 
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(las  Ueberstclieii  in  späterem  Lebensalter.  Smith  KiLnouNi']  be- 
zweifelten daher,  dass  dnreli  kilnstliebe  Ueberti’ag’un^’  der  Krankheit 
ancb  ausgewaelisenen  Tieren  seuelienlVeier  Herkunft  eine  für  ])raktis(‘be 
Zwecke  ausreichende  AViderstandslalni;*keit  g’ei^-en  die  si)ätere  natiirliclic 
Infektion  verliehen  werden  könne.  Sie  einpfalden,  um  Ini])fverluste  zu 
vermeiden,  eine  Infektion  mit  Pyrosomen  zu  Sc]iutzimpfuna,szwe(iken 
jedenfalls  nur  in  der  kälteren  Jahreszeit  vorzunehmen  entw  eder  dadurch, 
dass  man  die  Tiere  der  natürlichen  Infektion  auf  Weiden  aussetzt,  oder 
indem  man  sie  mit  i)arasitenhaltig‘em  Illut  ini})!!. 

ScMiKönEii-^^  führte  im  Herbste  1895  hei  nordamerikanischem  Vieh 
Schutzimpfung’en  aus  mit  Hilfe  der  intravenösen  Injektion  von  10  ccm  Hlut, 
das  von  drei  verschiedenen  aus  den  Südstaaten  im  Frühjahr  desselben 
Jahres  hezw.  vor  sechs  Jahren  eingeführten  Tieren  stammte.  In  allen 
11  Fällen  hatte  die  Schutzimpfung’  eine  Infektion  mit  Fyrosomen  und 
mehr  oder  wuminxT  heftige  Frkraidvungen  zur  Folge.  Im  nächsten  Früh- 
jahr w urden  9 der  Tiere  nach  den  Südstaaten  auf  die  Weide  geschi(‘kt, 
zugleich  mit  5 Kontndltieren.  Die  letzteren  (*rkrankten  sämtlich  an 
Texasiieher  und  4 von  ihnen  starlum,  wiihrend  die  schutzgeim])ften  Tiere 
teils  völlig  gesund  blieben,  teils  leichte  Anfälle  überstanden.  l)i(‘jenig(‘n 
Tiere,  welche  nach  der  Schutzim])fung  schw  erer  erkrankt  gewesen  waren, 
schienen  der  natürlichen  Infektion  gegenüber  w iderstandsfähiger  zu  sein 
als  solche,  welche  nur  eine  leichte  Impfreaktion  gezeigt  luitten. 

\b,)N  1 konnte*  bei  seinen  im  Jahre  1896  ausgeführten  IJeber- 

tragungsversuchen  bei  der  Kinderhämoglobinurie  in  Finidand  feststelh'ii, 
dass  eine  durch  Injekti«m  von  infektiösem  Klut  hervorü’erufene  Erkran- 


kung die  Tiere  gegen  eine  zweite  Einspritzung  virulenten  Klutes  un- 
emptindlich  macht.  Er  wies  auf  die  ^löglichkeit  der  Verwertung  dieser 
Thatsache  für  die  Zwecke  der  Schutzimpfung  hin.  Ebenso  gelang  (*s 
K.  Koch  in  Ustafrika  Kinder  durch  Injektion  v(Ui  Klut  leicht  erkrankter 
Tiere  gegen  eine  S])ätere  schwere  Infektion  zu  festigen. 

Die  ausgedehntesten  Erfahrungen  fd)er  Schutzimpfungen  gegen  die 
Kinderhämoglobinurie  mit  Hilfe  der  Einsj)ritzung  von  detibriniertem 
parasitenhaltigen  Klut  liegen  aus  Australien  vor.  Nach  Kocni)-^^’ 
und  'riDswHLiA''  haben  sich  di(*selben  im  allgemeinen  bewöihrt,  wenn 
auch  Verluste  nicht  völlig  vermieden  sind. 

ln  Australien  nimmt  man  die  Schutzimpfung  meist  in  der  Weise 
vor,  dass  man  den  Tieren  5 cm  delibriniertes  Klut  von  Kindern  (oder 
nach  Korxi)  besser  Kälbern  , welche  eine  llrkrankung  überstanden  haben, 
subkutan  injiziert.  Sidclies  Klut  wird  als  recovered  blood  bezeichnet 
im  Degensatz  zu  viruh'iit  blood  d.  i.  Klut  entzogen  auf  der  Höhe  der 
Krankheit.  Erst(*res  ruft  im  allgemeinen  einen  milderen  Anfall  hervor. 
Nach  der  lanspritzung  muss  eine  Erkrankung  eintreten,  wenn  anders 
eine  Widerstamlsfähigkeit  gegen  natürliche  Ansteckung  erworben  werden 
soll.  Den  Grad  dieser  Erkrankung  kann  man  jedoch  nur  unvollkommen 
beeinflussen  und  daher  ])tlegt  ein  gewisser  Impfverlust  unvermeidlich 
zu  sein,  der  meist  etwa  5 — \%  betragen  soll,  unter  ungünstigen  Ver- 
hältnissen aber  erheblich  höher  (bis  zu  25^)  ausfallen  kann.  Ein  ab- 
soluter Sebutz  wird  durch  die  Iin])fung  nicht  verliehen,  denn  ein  ge- 
wisser Prozentsatz  der  Tiere  erkrankt,  wenn  sie  der  natürlichen  Infektion 
ausgesetzt  w’erden,  unter  Umständen  sogar  mit  tödlichem  Ausgang.  Die 
Summen  der  Impfverluste  und  der  si)äteren  Todesfälle  ist  jedoch  nach 
den  australischen  Erfahrungen  geringer  als  die  Zahl  der  bei  nicht  ge- 
impften Tieren  unter  gleichen  Bedingungen  zu  erwartenden  tödlichen 
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Hrkrankniigen.  Das  Blut,  welches  zu  den  Schutzimpfungen  Verwendung 
tindet,  muss  möglichst  frisch,  jedenfalls  nicht  älter  als  2 — 3 Tage  sein 
und  die  Tiere  müssen  nach  Yorgenommener  Impfung  unter  den  ihnen 
gewohnten  Verhältnissen  gut  gelialten  werden.  Die  Anwendung  des 
Verfahrens  Avird  empfohlen  für  Bestände,  Avelche  A^on  der  Krankheit  be- 
droht sind,  z.  B.  in  (Tegenden,  durch  Avelche  häutig  Transporte  von  Vieh 
aus  verseuchten  Gebieten  kommen  oder  in  Avelche  solches  Vieh  ein- 
geführt AA  ird.  An  Stelle  von  Blut  intizierter  Tiere  benutzte  Dodson^  zur 
Schutzimpfung  den  Inhalt  der  Verdauungsschläuche  von  Zecken,  die  sich 
mit  intiziertcm  Blut  vollgesogen  hatten. 

Lic;nieres27  misst  den  Schutzimpfungen  mit  Hilfe  des  Blutes  von 
rekojivaleszenten  Tieren  keine  praktische  Bedeutung  hei,  da  die  Verluste 
durch  die  Impfung  mdvontrollierhar  sind.  Er  hat  selbst  eine  Schutz- 
ini|)fungsmethode2'’  29,  J2a  o-efunden,  über  deren  Einzelheiten  er  Jedoch  nur 
Andeutungen  macht.  Nach  einem  Bericht  uljcr  die  vor  einer  Kommission 
in  Buenos  Aires  Amrgeführten  Versuche  handelt  es  sich  jedenfalls  auch 
um  eine  aktiAC  Schutzimpfung  mit  einem  Impfstoff,  der  lebende  Para- 
siten enthält.  Mit  Avelchem  Grad  von  Sicherheit  hierbei  eine  gleichmäßigere 
hezAV.  leichter  kontrollierbare  Ini])freaktion  erzielt  Avird  und  imvieAAeit 
daher  das  Li(iNri':iiESSche  Verfahren  vorzuziehen  ist,  lässt  sich  AA-egen  der 
Geheindialtung  der  Methode  durch  den  Autor  nicht  beurteilen. 

Nach  den  vorli(‘genden  Mitteilungen  ist  nicht  zu  bezAveifeln,  dass  eine 
Avirksanie  Schutzim])fung  1)esonders  von  Kälbern  gegen  das  Pyrosoma 
ei’reicht  werden  kann.  Die  Schutzimpfung  mit  Blut  hat  vor  allen  Dingen 
dann  seine  Berechtigung,  Avenn  man  gezAvungcn  ist,  Tiere  aus  seuclien- 
freien  Bezirken  in  endemische  Herde  einzuführen. 

Was  die  ])assiA'e  Scliutzimi)fung  mittelst  Serum  von  Tieren,  AAelche 
die  J Arosomeninfektioii  überstanden  Imben,  aid)etrifft,  so  hat  solches 
Serum  keine  Schutzkraft,  wie  u.  a.  aus  den  Erfahrungen  von  Dodson'^, 
S(ovie  von  Connaavay  A Fu'Axcis"  hervorgeht. 
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XIV. 


Die  pathogenen  Protozoen 

(mit  Ausnahme  der  Hämosporidien). 

Von 

F.  Doflein  und  S.  v.  Prowazek 

o 

in  München  in  Rovigno. 

Mit  81  Figuren  im  Text. 


Die  Verfasser  dieses  Abschnittes  haben  es  für  richtig-  gehalten,  sich 
auf  denjenigen  Teil  des  Stoffes  zu  beschränken,  welcher  für  den  Medi- 
ziner als  Forscher  und  Praktiker  von  AVichtigkeit  ist.  Daher  wurden 
im  allgemeinen  Teil  alle  diejenigen  Dinge  zu  erklären  gesucht,  welche 
bei  der  Untersuchung  Schwierigkeiten  bereiten  können,  ferner  wurde 
stets  auf  die  offenen  Fragen  hingewiesen  und  die  allgemeinen  Bezie- 
hungen der  parasitischen  Protozoen  erörtert,  um  zu  Untersuchungen  be- 
sonders an  den  pathogenen  Formen  anzuregen.  Aehnlich  wurde  im 
speziellen  Teil  vorgegangen,  doch  konnte  hier  naturgemäß  mehr  auf  Ein- 
zelheiten eingegangen  werden. 

Dass  im  speziellen  Teil  nur  auf  die  Krankheitserreger  des  Menschen 
und  der  Nutztiere  Rücksicht  genommen  wurde,  entspricht  dem  Zweck 
dieses  Handbuchs  und  war  auch  bei  der  kurzen  Zeit,  welche  den  Ver- 
fassern für  die  Abffissung  zu  Gebote  stand,  nicht  anders  möglich. 


I.  Allgemeiner  Teil.*) 

Es  ist  unmöglich  den  Stamm  der  einzelligen  Organismen  reinlich  in 
zwei  große  Gruppen,  die  einzelligen  Tiere  und  einzelligen  Pflanzen,  zu 
scheiden.  Protophyten  und  Protozoen  sind  durch  zahlreiche  Ueber- 
gänge  miteinander  verbunden  und  auch  die  Grenzen  gegenüber  den 
Reichen  der  vielzelligen  PHauzen  und  Tiere,  den  Metaphyten  und 
Metazoen  sind  nicht  ganz  scharf  gezogen. 

Bei  den  parasitischen  Protozoen  haben  sich  weniger  Zweifel 
über  ihre  Zugehörigkeit  zum  Tierreich  erhoben,  als  bei  manchen  ihrer 
freilebenden  Verwandten.  Die  eigenartige  Ernährungsweise  der  echten 


*)  Der  allgemeiueTeil  ist  von  Doflein  bearbeitet  worden. 

Handbucli  der  patliogenen  Mikroorganismen.  I. 
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Parasiten,  die  lebliafte  Beweglichkeit,  welche  wenigstens  in  gewissen 
Perioden  des  Lehens  alle  Arten  auszeiclinet,  sowie  die  Yerwandtscliaft 
mit  freien  Formen  von  ansgesprochen  tierischer  Ernährungsweise  ließen 
solche  Zweifel  nicht  zur  Kraft  kommen.  Nur  hei  den  Sporozoen  ist 
eine  Entscheidung  schwerer  zu  fällen,  da  ihre  Ahstammung  vorläufig 
noch  ganz  dunkel  ist.  Jedenfalls  haben  wir  aber  ein  größeres  liecht, 
wenn  wir  sie  als  Tiere  bezeichnen,  als  wenn  wir  in  ihnen  Pflanzen  er- 
blicken wollten. 

Die  Frage  ist  im  ül)rigen  bedeutungslos,  wenn  wir  uns  nur  vor  Augen 
halten,  dass  die  Einzelligen  eine  große  Abteilung  der  Organismen  bilden, 
in  welcher  tierische  und  pflanzliche  Organisation  noch  nicht  zur  strengen 
Abgrenzung  gekommen  sind,  in  der  manche  Formen  sich  noch  gleich- 
zeitig in  der  Weise  der  ITanzen  und  der  Tiere  ernähren  z.  B.  gewisse 
Flagellaten. 

Parasitische  Protozoen  sind  also  einzellige  Organismen  von 
tierischer  Verwandtschaft,  welche  an  oder  in  anderen  Orga- 
nismen parasitieren. 

Pathogene  Protozoen  sind  solche  ])arasitische  Protozoen, 
welche  durch  ihren  Parasitismus  den  Organismus  ihres  Wirtes 
derartig  schädigen,  dass  er  erkrankt  und  eventuell  stirbt. 

In  (len  nachfolgenden  allgemeinen  Beobachtungen  sollen  zunächt 
Angaben  Uber  den  Bau,  die  Funktionen  und  die  Lebensweise  parasi- 
tischer und  ])athogener  Protozoen  gemacht  werden.  Es  mussten  die 
harmlosen  Parasiten  und  vielfach  auch  freilcl)cnde  Formen  zur  Dar- 
stellung mit  herangezogen  werden,  da  die  pathogenen  Formen  noch 
nicht  hinreichend  erforscht  sind. 


A.  Morphologie. 

I.  Protoplasma  und  Zellkern. 

Der  Bau  der  Protozoen  ist  seiner  äußeren  Erscheinungsweise  nach 
ein  sehr  verschiedenai'tiger.  Stets  gelingt  es  al)cr  an  einem  Protozoon 
die  Elemente  nachzuweisen,  welche  zu  den  Bestandteilen  einer  Zelle 
gehören. 

Wir  unterscheiden  somit  am  Körper  eines  Protozoon: 

1.  das  l’rotoplasina*), 

2.  einen  oder  mehrere  Zellkerne,  oder  die  auf  gewissen  Stadien  sie 
vertretenden  C h r o m i d i e n. 

Protoplasma  nennen  wir  die  Grundsuhstanz  aller  tierischen  und 
pflanzlichen  Zellen.  Es  ist  ein  kompliziertes  Gemisch  von  zahlreichen 
organischen  Substanzen,  von  Salzen  und  Wasser.  Als  Avichtigste  iBe- 
standteile  und  Träger  des  Lehens  betrachtet  man  die  Eiweißverbindungen 
(Proteine),  welche  es  enthält. 

Außer  seiner  chemischen  Zusammensetzung  ist  für  das  Protoplasma 
der  lebenden  Zelle  eine  sichtbare  Struktur  charakteristisch,  welche  bei 
vielen  Protozoen  sehr  deutlich  zu  erkennen  ist.  Diese  Struktur  ist  nicht 
zu  verwechseln  mit  gewissen  hypothetischen  unsichtbaren  Strukturen, 
Avelche  von  den  verschiedensten  Theorieen  des  Lebens  im  Protoplasma 
angenommen  werden. 


*)  Diese  Bezeichnung  hat  heutzutage  das  früher  oft  im  gleichen  Sinne  an- 
gewandte Wort  »Sarkode«  fast  vollständig  verdrängt. 
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Die  sichtbare  Mikrostruktur  des  Protoplasmas  lässt  diese  Masse  in 
zwei  Substanzen  von  verscbiedenartigen  physikalischen  und  chemischen 
Eigenschaften  getrennt  erscheinen.  Es  sind  dies 

1.  das  Spongioplasma,  oder  die  Gerüstsuhstanz , welche  von 
kolloidaler  zäher  Beschaffenheit  ist  und 

2.  das  Hyaloplasma,  oder  die  Zwischenflüssigkeit,  welche  hei 
weitem  beweglicher  und  flüssiger  ist,  als  die  erstere. 

Das  Protoplasma  stellt  eine  Mischung  dieser  beiden  Substanzen,  nach 
Art  einer  Emulsion,  dar.  Als  solche  ist  sie  den  von  Plateau  aufge- 
stellten Gesetzen  unterworfen. 

Dies  wird  bei  der  Untersuchung  von  Zellen  t 

dadurch  erkennbar,  dass  die  Leihessuhstanz 
im  wesentlichen  eine  schaumige  (alveoläre) 

Mikrostruktur  besitzt.  Wie  in  Fig.  1 er- 
kennbar ist,  stoßen  gesetzmäßig  je  3 Waben 
mit  ihren  Wäudeu  aneinander,  wobei  noch 
vielfach  kleine  Zwickelwahen  an  den  Knoten- 
punkten auftreten  können.  Wo  das  Proto- 
plasma an  die  Außenfläche  der  Zelle  heran- 
tritt oder,  wo  es  im  Innern  derselben  feste 
Körper  oder  Flüssigkeitstropfen  umschließt, 
ordnen  sich  die  Alveolen  zu  einem,  dem 
Rande  parallelen  Alveolarsaum  au. 

Bei  vielen  Protozoen  ist  diese  Struktur 
leicht  zu  beobachten  und  sie  wird  dem  Unter- 
sucher derselben  an  lebenden  und  an  gut  kon- 
servierten Objekten  oft  entgegentreten. 

Außerdem  findet  man  auch  in  den  Außen- 
schichten besonders  der  Pseudopodien  mancher 
Formen  Teile  aus  homogenem  Protoplasma, 
welches  ganz  aus  Si)Oiigio])lasma  zu  bestehen 
scheint,  und  dessen  feinere  Struktur  bisher  der 
Analyse  trotzt. 

An  der  Oberfläche  des  Körpers  der  Pro- 
tozoen befindet  sich  eine  Schicht  von  dich- 
terem, zäherem  Protoplasma,  das  Ektoplas- 
ma,  welches  sich  von  dem  wasserreicheren 
flüssigeren  und  daher  beweglicheren  Ento- 
plasma  meist  deutlich  abhebt. 

Das  Ektoplasma  scheidet  in  manchen  Fällen 
Hüllschichten,  Panzerbildungen  u.  dgl.  ab.  Auch  die  Haftorgane,  von 
denen  später  die  Rede  sein  wird,  sind  Ausscheidungen  des  Ektoplasmas. 

Die  Vakuolen,  welche  sowohl  das  Ekto-  als  auch  das  Entoplasma 
enthält,  und  welche  besonders  in  letzterem  oft  große  Dimensionen 
erreichen,  sind  nicht  mit  den  Alveolen  der  feineren  Plasmastruktur  zu 
verwechseln,  von  denen  bisher  die  Rede  war.  Die  Dimensionen  der 
Alveolen  erreichen  nur  1 bis  wenige  Tausendstel  Millimeter. 

Die  Vakuolen  sind  größere  vom  Protoplasma  umschlossene  Flüssig- 
keitstro})fen,  Avelche  im  Stoffwechsel  der  Protozoen  eine  große  Rolle 
spielen. 

Außer  den  oben  genannten  Elementarbestandteilen  des  Protoplasmas 
kommen  in  den  Protozoenzellen  nicht  selten  fädige,  fibrilläre  Differen- 
zierungen vor.  Es  sind  dies  Bildungen,  welche  speziellen  Funktionen 
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dienen,  wie  z.  B.  die  Myocytlibrillen  einer  örtlichen  Steigerung  der  Kon- 


zu  den  Cirrenbasen  verlaufenden  Fibrillen). 

Sie  stellen  Bestandteile  des  lebenden  Protoplasmas  dar  und  es  ist 
oft  schwer  oder  unmöglich  sie  von  den  Elementarbestandteilen  desselben 
zu  trennen. 

Im  Gegensatz  zu  ihnen  betrachtet  man  gewisse  Granulationen  — 
feinste  Körner  oder  Trö})fchen  — welche  in  den  aus  Spongioplasma  ge- 
bildeten Wabenwänden  Vorkommen,  als  nicht  zur  eigentlichen  lebenden 
Substanz  gehörig,  sondern  als  Vorbereitungsstadien  und  Endprodukte 
des  Stoffwechsels:  also  als  Stoff'teilchen,  welche  noch  verdaut  oder  schon 
wieder  ausgeschieden  werden  sollen. 


Um  jederzeit  den  Vergleich  neuer  Entdeckungen  mit  dem  schon  Be- 
kannten zu  ermöglichen,  ist  es  notwendig,  eine  einheitliche  Termino- 
logie konse(pient  durchzuführen. 

Die  Kernverhältnisse  der  Protozoen  sind  sehr  kompliziert,  fast  jede 
Gruppe  hat  ihren  eigenen  Kerntypus  und  jede  neuentdeckte  Protozoen- 
form kann  in  diesem  Punkte  neue  Ueberraschungen  bringen. 

Wir  schicken  unserer  Betrachtung  der  verschiedenen  Kernformen  eine 
Schilderung  der  wichtigsten  Kernbestandteile  voraus,  indem  wir  dabei 
die  Kenntnis  der  allgemeinen  Cytologie  voraussetzen. 

Der  Kern  ist  ein  Formbestandteil  der  Zelle,  welcher  sich  vom  Proto- 
plasma vor  allen  Dingen  dadurch  deutlich  abhebt,  dass  er  Substanzen  ent- 
hält, welche  sich  von  den  gewöhnlich  im  Zellprotoplasma  vorkommenden 


traktionsfähigkeit.  (Fig.  2.  Halbschematische  Figur  einer  Euplotes  mit 


Aelinliche,  jedoch  meist  größere  Ge- 
bilde linden  sich  oft  in  dem  Hyaloplasma 
der  Alveolen. 


Dieselben  fallen  dem  Beobachter  nicht 
selten  dadurch  auf,  dass  sie  sich  in  lebhaft 
wimmelnder,  tanzender  Bewegung  betin- 
den.  Man  bezeichnet  diese  Bewegungen 
als  »Molekularbewegungen«  und  führt  ihre 
Eutstehung  auf  den  Einlluss  der  vitalen 
Wärme  und  der  molekularen  Bewegung 
der  Flüssigkeit  zurück.  Beim  Absterben 
der  Organismen  werden  diese  Granula 
durch  die  auftretenden  Oxydationspro- 
zesse, die  freiwerdende  Wärme  und  die 
Autlösung  der  Elementarstruktur  in  ge- 
steigerte Bewegung  versetzt. 


Jede  Protozoenzelle  enthält,  wie  schon 
oben  hcrvorgelioben  wurde,  einen  oder 
mehrere  Zellkerne. 


Auf  den  Bau  der  Zellkerne  sei  an 
dieser  Stelle  etwas  näher  eingegangen, 
da  derselbe  in  diagnostischer  Beziehung 
von  Bedeutung  sein  kann.  Auch  ist  die 
Kenntnis  vom  Bau  und  den  Veränderungen 


iT\.  LI 8 tl  t I J H 11  tv  l w vld  V./ 1 1 1 C Li  ^ ^ 
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selben Untersuchungen  an  pathogenen  Pro- 
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iintersclieideu.  Bei  den  Protozoen  stellt  er  nicht  selten  ein  bläschen- 
förmiges Gebilde  dar,  doch  kommen  die  verschiedenartigsten  Formen  vor. 

Gegen  das  Zellplasma  ist  der  Kern  im  ruhenden  Zustande  meist 
durch  eine  dichtere  Hüllschicht  abgegreuzt,  welche  in  manchen  Fällen 
den  Charakter  einer  »Kernmembran«  annimmt.  Das  Innere  des  Kern- 
körpers ist  von  einem  Netzwerk  einer  Substanz  erfüllt,  welche  sich  in 
vielen  Beziehungen  ähnlich  wie  Protoplasma  verhält,  nur  scheint  sie  eine 
viel  dichtere  Struktur  zu  besitzen  als  das  gewöhnliche  Zellplasma.  Auch 
vermischt  sie  sich  leicht  mit  dem  umgebenden  Zellplasma,  wenn  z.  B. 
bei  Kernteilungen  die  Kernmembran  sich  auf  löst.  Sie  pflegt  den  Innen- 
raum des  Kerns  kontinuierlich  zu  erfüllen ; für  manche  Formen  hat  man 
auch  für  sie  eine  alveoläre  Struktur  nachweisen  können. 

Wegen  ihrer  geringen  Färbbarkeit  mit  den  üblichen  Kernfärbungs- 
mitteln hat  man  ihr  den  Namen  der  »achromatischen  Substanz« 
gegeben  (Achromatin). 

Ganz  im  Gegensatz  zu  ihr  färbt  sich  das  »Chromatin«  mit  diesen 
Farbstoffen  sehr  stark.  Es  ist  auf  dem  achromatischen  Gerüstwerk  meist 
in  Form  von  Strängen  und  Körnern  verteilt. 

Neben  diesen  wichtigsten  Substanzen  des  Kerns,  welche  stets  vor- 
handen sind,  kommen  in  manchen  Zellkernen  oder  in  besonderen  Zu- 
ständen von  solchen  weitere  Substanzen  vor,  welche  zum  Teil  in  ihrer 
Bedeutung  nicht  genauer  erforscht  sind.  Auch  der  Kern  hat  seinen 
eigenen  Stoffwechsel,  welcher  im  engsten  Zusammenhang  mit  den  Lebens- 
erscheinungen der  Gesamtzelle  steht;  Bestandteile  dieses  Stoffwechsels 
genau  zu  erkennen,  ist  mit  großen  Schwierigkeiten  verbunden,  und  die 
Erkenntnis  dieser  ATrbäitnisse  ist  erst  in  ihren  Anfängen  begriffen.  • 

Aus  diesem  Grunde  und  weil  bei  den  Protozoen  so  verschiedenartige 
Kerntvpen  Vorkommen,  Avährend  bei  den  Metazoen  der  Kerntypus  ein 
sehr  einheitlicher  ist,  darf  man  die  Bestandteile  irgend  eines  Protozoen- 
kernes nicht  ohne  genauere  Untersuchung  für  identisch  erklären  mit  den 
Bestandteilen  der  Kerne  anderer  Protozoen  oder  von  Metazoen.  Es  sind 
daher  in  der  nachfolgenden  Darstellung  möglichst  indifferente  Be- 
zeiclmungen  für  die  A^erscliiedenen  Strukturen  gewählt  worden. 

1.  Kerne  der  Myxomyeeten. 

Der  Kern  der  ITasm o di ophora zelle  ist  bläschenförmig;  die  Mitte 
des  Bläschens  Avird  von  einem  kugeligen  Gebilde  eingenommen,  dem 


Fig.  3.  Kerne  von  Plasmodiophora ; a ruhend,  b und  e Teilung  1.  lypus, 
d—(j  2.  Typus  (nach  Prowazek). 

Innenkörper.  Zwischen  ihm  und  der  äiißeren  KernAvand  ist  ein 
Gerüstwerk  A-on  achromatischer  Substanz  ausgespannt,  welche  sehr  spär- 
lich, und  scliAVcr  nacliAveisbar  ist.  Der  Innenkörper  ist  stark  färbbar. 
Er  enthält  also  offenbar  das  Chromatin  des  Kernes.  Außerdem  enthält 


!> 


c 
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er  aber  eine  andere  Substanz,  welche  l)ei  der  Kernteilung  eine  bedeu- 
tende Rolle  spielt. 

Der  Kern  teilt  sich  nämlich  in  verschiedenen  Abschnitten  des 
Lebenskreises  der  Art  nach  zwei  verschiedenen  Weisen: 

1.  Der  Innenkörper  verwandelt  sich  zu  einem  hantelförmigen  Ge- 
bilde, welches  als  eine  intranukleäre  Zentralspindel  nebst  Centrosomen, 
also  als  undifferenzierte  Bildung  (Centronucleus)  aufzufassen  ist;  indem 
sich  dieselbe  in  zwei  Teile  durchschnürt,  wird  der  Kern  geteilt. 

2.  Der  Innenkörper  macht  eine  kompliziertere  Umwandlung  durch; 
es  kommt  zu  einer  typischen  intranukleären  Spindelbildung,  an  deren 
beiden  Enden  Centrosomen  sichtbar  sind,  welche  aus  der  Substanz 
des  Binnenkörpers  stammen. 


2.  Kerne  der  Amöben. 

Die  Amöbenkerne  sind  selir  verschiedenartig  gebaut  und  noch  nicht 
sehr  genau  erforsclit.  Man  kann  unter  den  genauer  bekannten  Formen 
hauptsächlicli  3 Typen  unterscheiden. 


Fig.  4.  Kernteilung  bei 
Amoeba  binucleata  (nach 
SciiAUDiNx  aus  Lang). 


Fig.  5.  Paramoeba  eilliardi  Schaud. ; 1 Neben- 
köri)er,  2 Kern,  3 Nalirungsballen  (nach  Sciiau- 
DINN  aus  IvANG). 


1.  Der  Kern  ist  bläschenförmig,  mit  achromatischem  Gerüst  und 
einem  zentralen  Innenkörper.  Letzterer  enthält  außer  seiner  schwach 
färbbaren  Grundsubstanz  ziemlich  viel  Chromatin. 

Bei  der  Teilung  wird  die,  Substanz  des  Innenkör])ers  im  ganzen 
Kernranm  in  feinsten  Körnern  verteilt,  worauf  einfache  Durchschnürung 
des  Kerns  in  zwei  Hälften  erfolgt.  (Direkte  Teilung;  Amitose.) 

2.  Der  Kern  zeigt  ein  feines  achromatisches  Gerüstwerk;  das 
Centrum  des  Kerns  nimmt  ein  Innenkörper  ein,  welcher  sich  mit 
allen  Färhmitteln  nur  schwach  färbt.  Die  Zone,  welche  den  Innen- 
körper umgiebt,  ist  gänzlich  achromatisch,  während  der  periphere  Teil 
des  Kerns  die  achromatische  Grundsubstanz  ganz  mit  Körnern  und 
Strängen  von  Chromatin  bedeckt  zeigt. 

Bei  der  Teilung  wirkt  der  Tnnenkorper  als  Zentralspindel  nebst 
Centrosomen  (Centronucleus);  der  Umriss  des  sich  teilenden  Kernes  ist 
hantelförmig. 

(Amoeba  cystalligera  Schaudinn  1894.) 
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3.  Der  Kern  ist  ähnlich  gebaut  wie  bei  1,  doch  verläuft  die  Tei- 
lung in  Form  einer  deutlichen  Karyokinese.  (Amoeba  binucleata 
Schaudinu  1895.)  (Fig.  4.) 

Bei  Paramoeba  eilhardi  findet  sich  sogar  ein  Nebenkörper,  welcher 
in  seinem  Verhalten  bei  der  Teilung  durchaus  einem  Centrosoma  ver- 
gleichbar ist.  (Schaudinu  1896.)  (Fig.  5.) 

3.  Kerne  der  Mastigophoren. 

Entsprechend  der  Mannigfaltigkeit  der  Mastigophorenformen,  kommen 
bei  ihnen  die  mannigfaltigsten  Kerntypen  vor,  neben  sehr  primitiven  auch 


komplizierte.  In  den  nachfolgenden 
Formen  zusammengestellt. 

Es  sind  dies: 

1.  sehr  di  eilt  strukturierte 
Kerne,  bei  denen  das  Chromatin 
in  feinsten  Körnchen  auf  einem 
achromatischen  Gerüstwerk,  dessen 
Alveolen  sehr  klein  und  zahlreich 
sind,  verteilt  ist;  nukleolenartige 
Bildungen  kommen  vor.  (Ceratium 
hirundinella  nach  Läulerboun 
1896;  Fig.  6A  u.  B.) 

2.  bläschenförmige  Kerne 
mit  einem  ])eripheren  Chroniatin- 
helag;  die  Teilung  erfolgt  durch 
einfiiclie  biskuitförniige  Zersclmü- 
rung  (niedere  Mastigoflagel- 
laten);  von  diesen  Formen  führen 
zahlreiche  Zwischenformen  (M o n a s , 
Bodo)  zu  Kerntypeu,  welche  einen 
schwach  färbbaren  Innenkör 
matin  in  Form  von  Körnchen,  ja 


Zeilen  sind  nur  die  allerwichtigsten 


0\ 


\ ! 


V 

Fig.  7A.  Eu- 
glena  viridis 
mit  ruhendem 
Kern. 


Fig.  7B.  Euglena  vi- 
ridis mit  Kernteilung. 
(Nach  Reuten.) 


per,  peripher  angeordnetes  Chro- 
bisweilen  auch  von  Chromosomen 
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(Eiiglena,  Fig*.  7 A u.  B)  besitzen.  Der  Innen  ko  rper  ist,  wie  bei  dem 

2.  Kerntj^pns  der  Amöben  als  sog.  Centronucleus  zn  bezeichnen. 

Bei  der  Teilung  funktioniert  er  wie  Zentralspindel  nebst  Centrosomen, 
wobei  die  Spindelbildung  ohne  Auflösung  der  Kernmeinbran  vor  sieb 
gebt.  Faserige  Differenzierung  der  Centronucleusspindel  kommt  nur  in 
vereinzelten  Fällen  vor  (Euglena,  Tracbelomonas,  Anisonem’a, 
Entosipbon,  Fig.  8A — D).  (Keutex  1896,  Peowazek  1903.) 


D 


Fig.  8A— D.  Ruhender  Kern  und  3 Stadien  der  Teilung  bei  Entosipbon  (nach 

Prowazek). 


3.  bläscbenfö rillige  Kerne  mit  zentralem  stark  färbbarem 
Innenkörper,  dessen  Cliromatin  bei  der  Teilung  in  feinste  Körncben 
verteilt  wird.  Die  Teilung  erfolgt  durcb  typische  Siiindclbildung; 
auch  scbeinen  in  einigen  Fällen  echte  Ccntrosomcn  vorzukommen 
(endonukleäres  Centrosom  bei  Polytoma).  Bcisiiiclc:  Polytoma,  CTiilo- 
nionas,  Cblamydomonas,  Yolvox. 

4,  Kerne  der  Koccidien. 

Bei  den  Koccidien,  deren  einzelne  Lcbciiszuständc  und  Stadien  etwas 
genauer  studiert  worden  sind,  bat  man  erkannt,  dass  das  Aussehen  der 

Kerne  je  nach  dem  Stadium  der  Entwick- 
lung w^ecbselt.  Dalicr  muss  wegen  der 
Einzelheiten  auf  die  Angaben  im  speziellen 
Teil  verwiesen  werden. 

Der  Kern  der  ruhenden  Zelle  ist 
im  allgemeinen  bläschentörmig,  auf  dem 
])eri])heren  achromatischen  Netzwerk  findet 
sich  Chromatin  in  feinen  Körnchen,  die 
Hauptmasse  des  Chromatins  findet  sich 
jedoch  in  einem  zentral  gelegenen  Innen- 
kör jier,  welcher  sich  sehr  stark  färbt  und 
in  manclien  Fällen  sehr  wohl  dazu  dient, 
eine  Verwechselung  mit  dem  Kern  einer 
infizierten  Metazoenzelle  zu  verhüten. 

In  seinem  Verhalten  in  manchen  Stadien  erinnert  dieser  Innen- 
körper  'trotz  seines  Chromatinreichtums  an  den  Centronucleus  von 
Amöben  und  Flagellaten  (Fig.  9A  u.  B).  Da  er  sich  aber  durch  sein 
Chromatin  und  sein  Verhalten  bei  der  »Reduktion«  von  einem  solchen 
unterscheidet,  haben  ihn  die  sorgfältigsten  Untersucher  von  Koccidien, 


Fig.  DA  u.  B.  Ruhender  Kern 
und  Teilungsspindel  von  Cocci- 
dium  Bchubergi  1.  Typus  (nach 
Schaudixn). 
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wie  SciiAUDiNN  iriid  Siedlecki,  als  Karyosom  mit  einem  besonderen 
Namen  belegt.  Doch  kommt  bei  den  Koccidien  aiicb  eine  zweite  Teiliings- 
form  der  Kerne  vor,  wie  im  speziellen  Teil  erörtert  werden  wird. 

5.  Kerne  der  Hämosporidien. 

Die  Kleinheit  der  einzelnen  Stadien  von  Hämosporidien  und  die 
schwierige  Untersuchimgstechnik  bringen  es  mit  sich,  dass  die  Kern- 
verhältnisse nur  bei  wenig  Stadien  so  exakt  geschildert  worden  sind, 
dass  sie  sich  direkt  mit  den  Befunden  bei  anderen  Protozoen  vergleichen 
lassen. 

Soweit  aber  bisher  Untersuchungen  mit  genügender  Technik  durch- 
gefUhrt  worden  sind,  wurde  eine  weitgehende  üebereinstimmung  mit  den 
Kernen  der  Koccidien  gefunden. 


6.  Kerne  der  Gregarinen. 


Die  relativ  recht  großen  Kerne  der  Gregarinen  sind  in  ruhendem 
Zustande  ebenfalls  bläschenförmig.  Ihre  verschiedenen  Zustände 
sind  viel  weniger  genau  untersucht 
als  die  der  Koccidienkerne.  Sie 
haben  ein  peripheres  Chromatin  und 
einen  zentralen  stark  färbbaren 
Innenkörper. 

Dieser  Innenkörper  spielt  bei 
der  Teilung  eine  eigenartige  bisher 
noch  nicht  ganz  verstandene  Bolle. 

Der  ganze  Kern  erfährt  nämlich  bei 
der  Teilung  eine  Erneuerung,  indem 
er  sich  auflöst  und  aus  gewissen 
Teilen  den  sogenannten  »Kleinkern« 
hervorgehen  lässt.  Dieser  Kleinkern 
teilt  sich  dann  unter  dem  Bilde  einer 
typischen  Mitose  mit  Centro- 
soma und  Polstrahlung,  w^obei 
die  Zentralspindel  wohl  zum  Teil  auf 
den  achromatischen  Bestaiulteil  des 
Kleinkerninnenkörpers  zurückzu- 
füliren  ist.  (Fig.  10.  i 

Infolge  dieser  merkwürdigen 
Vorgänge  ist  es  unsicher,  ob  wir 

den  Binnenkörper  der  Gregarinenkerne  mit  dem  Karyosom  der  Kocci- 
dien hornologisieren  dürfen, 
weiter  entwickelten  Typus  dar. 


Fig.  10.  Lankesteria  ascidiae.  Re- 
duktion des  Kernes,  Kleinkernspindel 
nach  Siedlecki  aus  Doflein). 


Jedenfalls  stellen  die  Gregarinenkerne  einen 


7.  Kerne  der  Neosporidien. 

Die  feineren  Kernverhältnisse  der  Myxo-,  Mikro-  und  Sarkospo- 
ridien  sind  noch  wenig  studiert.  Bei  den  Myxosporidien  beschreibt 
neben  der  Kernmembran  und  dem  achromatischen  Gerüst  Doflein  einen 
Innenkörper  als  »chromatischen  Nucleolus«,  »der  von  allen  anderen  Nukle- 
olen  vorläufig  zu  unterscheiden  ist«.  Theloiian  giebt  typische  Karyoki- 
nese  bei  den  Myxosporidien  an,  die  nach  Doflein  jedoch  etwas  primitiver 
sein  soll.  Bei  den  Sarkosporidien  ist  der  Kern  oval,  chromatinreich 
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und  es  sclieiut  nach  Bertram  aueli  hier  eine  selir  primitive  Karyokinese 
Torzuliegeu. 


8.  Kerne  der  Ciliophoren. 

Bei  deu  Ciliophoren  sind  in  der  Regel  zwei  Kerne  vorhanden,  welche 
im  Bau  und  den  Funktionen  voneinander  erheblich  abweichen.  Eine 

Ausnahme  in  dieser  Be- 
ziehung machen  nur  ge- 
wisse Formen,  z.  B.  Opa- 
lina , welche  zahlreiche 
bläschentbrmige  Kerne  be- 
sitzt. Sonst  ist  stets  ein 
gröberer  Macronucleus 
(llanptkern)  und  ein  klei- 
nerer Micronucleus  (Ne- 
benkern, vorhanden:  es 

können  auch  mehrere  Mi- 
cronuclei  Vorkommen. 

Die  Macronuclei  kön- 
nen in  ihrem  äußeren  Um- 
riss sehr  verschiedenartig 
gestaltet  sein.  Es  kommen 
kuglige,  ellipsoide,  wurst- 
und  rosenkranzförmige  Bil- 
dungen vor  und  damit  ist 
die  Kormenmannigfaltigkeit 
bei  weitem  niclit  erschöi)ft. 
Audi  in  der  inneren  Struk- 
tur kommen  Vcrschieden- 
heiten  vor;  doch  ist  in  der 
Regel  ein  sehr  dichtes 
achromatisches  Kerngeriist 
nachzuweisen,  auf  welchem 
Fig.  11.  Piuamaecium  Quertoilunp  Cliromatiii  in  feinen  Kür- 

Kombiniertes  Bild.  1 iseiie  pulsierende  Vakuole  i i i • 

im  vorderen  Tochtertier,  2 vordere  Hälfte  des  sich  manclimal  aucll  m 

direkt  teilenden  Macronucleus,  3 vordere  jml-  gröberen  Anliäufungen  ver- 
sierende  Vakuole  des  Muttertieres  (hintere  des  vor-  feilt  ist. 
deren  Tochtertieres),  / neu  aufgetretene  vordere  1 )lo  ^Vi  1 n n o*  dpq  iVrn- 
pulsierende  Vakuole  des  hinteren  Tochtertieres,  ^ ^ ,..  n. 

5 hintere  pulsierende  Vakuole  des  Muttertieres,  oronuclcus  verlauit  in 
6‘  hintere  Hälfte  des  sich  amitotisch  teilenden  Form  einer  direkten  Tei- 
Macroniicleus,  T Schlund  des  hinteren 'Fochtertieres,  hing,  indem  der  Kern  sich 
durch  Kuosppg  aus  dem  vorderen  (.9  entstanden,  „„(1 

8 u.  10  mitotische  leilnng  der  beiden  Älicronuclei,  . , i • i,  i i 

9 Schlund  des  vorderen  Tochtertieres,  ans  dem  oiskuittormig  üurcli- 

Schlnnd  des  Muttertieres  direkt  hervorgegangeii.  schnürt.  Entsjirechend  der 

(Ans  Lang.)  Mannigfaltigkeit  im  Bau 

der  Kerne  kommen  bei 

der  Teilung  auch  mancherlei  Umbildungen  vor  (Fig.  11). 

Wenn  der  Kern  sich  inäqual  teilt,  so  dass  das  Tochterprodukt  kleiner 
ist,  als  der  Mutterkern,  so  bezeichnet  man  den  Vorgang  als  Kern- 
knospung. Eine  solche  kommt  bei  Ciliaten  manchmal  vor. 

Bei  den  Suktorien  ist  sie  die  Regel  (Fig.  12). 

Die  Micron ucl ei  sind  meist  sehr  klein.  Sie  liegen  häufig  in  un- 
mittelbarer Nachbarschaft  der  Macronuclei,  oft  sogar  in  kleinen  Nischen 
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dersell)eii.  Ihr  Bau  ist  hläscheuartig ; man  unterscheidet  in  ihnen  achro- 
matische und  chromatische  Bestandteile;  die  Membran  ist  eine  ziemlich 
dicke  und  innerhalb  derselben  verläuft  die  Spindelbildung,  welche  die 
Teilung  als  eine  typische  Karyokinese  charakterisiert. 

Bekanntlich  sind  Macro-  und  Micronucleus  in  ihren  Funktionen 
in  der  Art  unterschieden,  dass  der  erstere  wesentlich  an  der  Ernährung 
und  Arbeitsleistung  der  lufusorienzelle  beteiligt  ist,  während  der  letztere 
als  CTeschlechtskern  bezeichnet  werden  kann,  da  er  hauptsächlich  bei 
dem  Konjugationsakte  in  Thätigkeit  tritt.  Doch  ist  natürlich  damit  die 
Bedeutung  der  beiden  Kerne  nicht  erschöpft,  wie  aus  zahlreichen  neueren 
Experimenten  hervorgeht. 


Soll  die  Färbbarkeit  der  Kernsubstanzen  bei  der  Diagnose  ver- 
wertet werden,  so  muss  auf  einen  weiteren  Umstand  geachtet  werden. 
Außer  dem  Chromatin  des  Kernes  färben  sich  nicht  selten  auch  Gebilde 
im  Zellplasma  mit  den  Kernfarbstoffen.  Es  sind  dies  einmal  färbbare 
Substanzen,  welche  von  gefressenen  Organismen  oder  Teilen  von  solchen 
herrühren.  Besonders  nach  Konservierung  mit  Sublimat  färben  sich 
solche  Partikel  selir  häufig  mit  Kernfarbstoffen 
sehr  iutensiv.  Um  sie  genau  unterscheiden  zu 
können,  muss  man  1)eachteii;  ol)  sie  in  Nahrungs- 
vakuolen liegen,  ob  sicli  schon  Zeichen  des 
Verdautwerdens  an  ilinen  erkennen  lassen,  ob 
schließlich  der  Bau  mit  normalen  Vorkommnissen 
übereinstimmt.  Außerdem  kann  man  in  der 
Regel  durch  Anwendung  verschiedener  Fixierungs- 
und Färbungsmethoden  leicht  feststellen,  was  nor- 
maler Bestandteil  der  Zelle  und  was  Fremdkörper 
in  ihr  ist. 

Eine  zweite  Art  von  färbbaren  Substanzen 
sind  nach  den  Untersuchungen  von  R.  HiiirrwiG 
(1900)  und  F.  Sciiaudixx  (1902)  die  von  dem  erste-  ^ 

ren  als  Chrom i dien  bezeichneten  Erscheinungen,  knospimg  bei  Ephelöta 
Es  sind  dies  Regionen  des  Zell])rotoplasmas,  gemmipara  (nach  Hert- 
welche  mit  färbbarer  Substanz  infiltriert  erschei-  wig  und  Claus). 
neu,  so  dass  bei  Färl)ung  der  Zelle  z.  B.  strang- 

oder  netzförmige  stark  gefärbte  Gebilde  außerhalb  der  Kerne  im  Zell- 
plasma erkennbar  sind.  Sie  verdanken  ihre  Entstehung  besonderen 
])hysiologischen  Zuständen  der  Protozoenzelle,  welche  entweder  bei  der 
Entwiclvliing  oder,  wenn  durch  Milieueinflüsse  das  Wechselverhältnis 
zwischen  Kern  und  Protoplasma  gestört  wird,  sich  einstellen. 


II.  Die  kontraktilen  Vakuolen. 

Bei  sehr  vielen  freilebenden  Protozoen,  besonders  bei  den  Süßwasser- 
formen,  aber  auch  bei  manchen  Parasiten  können  wir  als  weiteres  Zell- 
organ die  kontraktile  (oder  pulsierende)  Vakuole  unterscheiden.  Wir 
verstehen  unter  einer  solchen  einen  mit  Flüssigkeit  erfüllten  Raum  im 
Proto])lasnia  der  Zelle,  welcher  periodisch  wächst,  um  nach  Erreichung 
des  größten  Umfangs  plötzlich  zu  verschwinden.  In  vielen  Fällen  ent- 
steht die  kontraktile  Vakuole  durch  das  Zusammentreten  mehrerer  kleiner 
Flüssigk(Mtströpfchen,  der  sogenannten  Bildungsvakiiolen. 
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Bei  der  Kontraktion  wird  in  fast  allen  Fällen  die  in  der  Vakuole 
enthaltene  Flüssigkeit  aus  dein  Körper  des  Protozoons  entleert.  Ob  die 
Entleerung*  der  Vakuole  rein  nach  hydrodynamischen  Gesetzen  erfolgt, 
indem  der  anwachsende  Flüssigkeitstropfen  die  äußere  Spannung  über- 
windet, oder  ob  der  Druck  des  umgehenden  Protoplasmas,  — seine  »Kon- 
traktion« — die  Flüssigkeit  durch  einen  vorgehildeten  Kanal  hinaustreibt, 
ist  für  die  meisten  Fälle  strittig.! 

Der  Bhythmus  der  Vakuolenthätigkcit  ist  von  der  Temperatur  der 
Umgebung  abhängig;  AVärme  beschleunigt  den  A^organg. 

Die  Avakuolentiüssigkeit  reagiert  in  manchen  untersuchten  Fällen 
sauer;  doch  scheint  in  gewissen  Stadien  auch  alkalische  Peaktion  vor- 
zukommen. Gewisse  Stoffe,  Avelche  in  gelöster  Form  in  der  A^akuolen- 
flüssigkeit  auftreten,  ffisst  man  wohl  mit  Recht  als  Exkrete  des  Proto- 
zoenkörpers auf.  Es  ist  also  wohl  die  Auffassung  der  kontraktilen  A^a- 
kuole  als  Exkretionsorgan  eine  hercchtigte. 

Bei  der  Diagnose  kann  die  Konstatierung  einer  kontraktilen  Va- 
kuole von  großem  AVert  sein,  da  sie  bisher  nur  hei  Protisten,  niemals 
in  den  Zellen  vielzelliger  Organismen  nachgewiesen  worden  ist,  auch 
wenn  jene  Zellen  ein  sehr  selbständiges  Dasein  führten. 

Zellen  mit  kontraktilen  Ahikuolcn  können  also  zunächst  stets  als 
Protozoen  angesprochen  werden  (vgl.  Leydenia). 

III.  Weitere  Differenzierungen  und  Inhaltsgebilde  des  Zellkörpers. 

Die  übrigen  ]>cstandtcilc  der  l‘rotozoenzellc  werden,  soweit  sie  hei 
parasitischen  Formen  Vorkommen,  hei  der  Erörterung  der  Physiologie 
der  parasitischen  lh*otozoen  l)csprochen  werden  oder  im  speziellen  Teil 
ihre  Erwähnung  linden. 

Ihr  A^orkommen  ist  Ja  ein  sehr  wechselndes  und  gerade  hei  den  para- 
sitischen Formen  sind  viele  Differenzierungen  nicht  zur  Ausbildung  ge- 
kommen oder  wieder  ziirückgehildet.  Ich  erinnere  nur  an  alle  Gehäuse-, 
Schalen-  und  Ilüllenhildungcn,  mit  Ausnahme  derjenigen  der  Dauerzu- 
stände, an  die  hewaffheten  Mundöffiiungen,  Skcletthalkcn  und  -stacheln, 
speziellen  Zwecken  dienenden  Aluskclfäden,  alles  Dinge,  welche  hei  den 
l)arasitischen  Protozoen  nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle  spielen,  hei 
den  typischsten  Parasiten  und  Krankheitserregern  aber 
gar  nicht  Vorkommen. 

Nur  auf  eine  Kategorie  von  Organellen  oder 
Zcllorganen  sei  hier  in  Kürze  cingegangen,  auf  die 
Bewegungsorganellcn. 

Die  ))rimitivste  Bewegung  ist  die  amöboide  Bewegung, 
welche  durch  die  sogenannten  Pscudopodien  vermittelt 
V wird.  Es  ist  dieselbe  Bewegungsform,  welche  auch  die 

: , Leukocyten  des  Blutes  der  höheren  Metazoen  aus- 

zeichnet. Die  Pseudopodien  sind  vergängliche  A^or- 
Fig.  13.  Amoeba  ragungen  der  protoplasmatischen  Körjicrmasse;  sie 

proteiis.  können  vollständig  aus  Ekto])lasma  bestehen,  in  der 
Regel  tritt  aber  hei  ihrer  Bildung  zuerst  das  Ekto- 
plasma  hervor  und  darauf  strömt  das  Entoplasma  nach.  Genaue  Unter- 
suchungen über  die  amöboide  Bewegung  findet  man  hei  Riiumhlek. 

Der  Form  nach  unterscheidet  man: 

1.  Lohopodien  oder  lappenförmige  (Fig.  13)  und 

2.  Filopodien  oder  fadenförmige  Pseudopodien. 


Die  pathogenen  Protozoen. 
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Die  Filopodieu  sind  häufig  viel  starrer,  weniger  beweglich  und 
dauerhafter  als  die  Lobopodien.  Nicht  selten  sind  sie  daher  in  ihrer 
zentralen  Partie  durch  einen  Axenstrang  gestützt.  Es  ist  dies  eine  Zone 
verdichteten  Protoplasmas,  welche  ebenfalls  eingezogen  werden  kann. 

Bei  manchen  Formen  wechseln  solche  Filopodieu  mit  Geißeln  ab. 
Letztere  gleichen  im  Bau  den  Filopodien ; sie  sind  aber  mit  der  Fähig- 
keit ausgestattet,  lebhafte  schwingende  und  schlenkernde  Bewegungen 
auszuführen.  Durch  diese  Bewegurgen  wird  das  Tier  vorwärtsgetrieben. 

Die  Geißeln  können  in  der  Ein-  oder  Mehrzahl 
vorhanden  sein;  sie  können  am  Vorder-  oder  Hinter- 
ende entspringen  oder  an  den  verschiedensten  Stellen 
des  Körpers  verteilt  sein.  Bei  niederen  Formen,  bei 
denen  sie  ja  auch  an  Stelle  von  eingezogenen  Pseudo- 
podien auftreten  können,  können  sie  ebenfalls  ein- 
gezogen werden,  worauf  eventuell  wieder  Pseudo- 
podien sie  ersetzen  können. 

Bei  niederen  Formen  zeigen  die  Geißeln  ferner 
nicht  selten  enge  Beziehungen  zum  Kern,  indem 
sie  z.  B.  von  dessen  Membran  ihren  Ursprung  neh- 
men.  (Fig.  14.)  Fip  14  Mastigamöbe 

Bei  anderen  Formen  finden  die  Geißeln  eine  bowazek,. 

Stütze  für  ihre  Funktion  an  der  Zellenmembran 
oder  in  besonderen  Differenzierungen  des  Zellkörpers,  den  sogenannten 
Basalkörperchen  oder  Blepliaroplasten,  auch  Geißelwurzeln 
genannt- 

Diese  Basalkörperchen  stellen  kugelige  Verdickungen 
des  basalen  Geißelendes  dar,  welche  mehr  oder  weniger 
nahe  der  Zelloberfiäche  im  Innern  des  Zellprotoplasmas 
gelegen  sind.  (Trypanosoma,  Fig.  15).  Bei  Formen  mit 
persistenten  Geißeln  gehen  sie  bei  der  Zellteilung  der 
Geißeltcilung  voran,  indem  zuerst  die  Bildung  zweier 
neuer  Basalkörper  durch  Teilung  der  alten  erfolgt. 

Es  wurden  wegen  dieser  Teilungserscheinuugen  und 
wegen  .des  eigentlich  recht  untergeordneten  Umstandes, 
dass  sich  die  Basalkörpcr  mit  denselben  Methoden  färben 
lassen,  wie  Centrosomen,  die  Basalkörper  von  manchen 
(Laverax  & ^Iesxil  1902)  direkt  für  Centrosomen  er- 
klärt. Nach  meiner  Ansicht  sind  es  nur  ähnliche  Bil- 
dungen, Verdichtungen  des  Spoiigioplasmas,  welche  vom  Fig.  15.  Trypa- 
Kern  unabbängig  sind  (vgl.  auch  Senn  1902).  nosoma  lewisi 

Erinnern  die  Flagellaten  u.  s.  w.  mit  ihren  Geißeln 
an  das  Geißelepithel  der  Metazoen,  so  sind  jedem,  welcher 
das  Wimperepitliel  kennt,  die  Beweguugsorganellen  der 
Ciliaten  verständlich.  Deren  Körperoberfläche  ist  entweder  ganz  oder 
nur  auf  einzelnen  Kegionen  mit  einem  Kleid  feiner  »Protoplasmahärchen« 
bedeckt,  den  Cilieu  oder  Wimpern. 

Diese  Cilien  sind,  verglichen  mit  den  Geißeln,  kurz  und  treten  stets 
in  großer  Anzahl  nebeneinander  auf;  durch  gleichsinnige  Bewegung 
sämtlicher  Cilien  eines  größeren  Bezirkes  wird  das  Tier  vorwärts- 
gerudert. 

Auch  bei  den  Cilien  ist  das  basale,  im  Zellleib  steckende  Ende  zu 
einem  Basalkörperchen  verdickt.  Die  große  Anzahl  von  solchen 
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und  der  Umstand,  dass  die  Kerne  sich  ohne  Oeffnnug-  der  Membran 
und  ohne  Ceutrosoma  teilen,  zeigen,  dass  solchen  Basalkörperu  nur 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Centrosomen  zukommt,  welche  durch 
eine  ähnliche  Inanspruchnahme  von  riasmapartieeu  bedingt  ist  (Fig.  16). 

Offenbar  zur  Aveiteren  Festigung  des  Widerlagers  der  Bewegung  er- 
strecken sieh  von  den  Basalkörpern  nicht  selten  Fibrillensysteme  in  das 
Innere  der  Zelle.  (Vgl.  Fig.  2). 

Cirren  sind  starre  Borsten,  welche  durch  Modifizierung  und  Ver- 
schmelzung von  Cilieii  entstehen,  länger  sind  als  die  gewöhnlichen 
Cilieu  und  spruugartige  Bewegungen  ermöglichen.  Ihre  Basallamellen 
entsprechen  den  Basalkörperchen  der  gewöhnlichen  Cilien. 


Fig.  16.  Schnitt  durch  ein  Randstückchen 
von  Opalina  rananim , parallel  einer  Cilien- 
reihe  nach  II.  N.  .Maier  . F Pellicula,  .1/ Al- 
veolarsaum, Co  Randzone  des  Entoplasnias, 
En  Entoplasma,  J Inhaltskörper,  C Cilien, 
B Ikisalkürper. 


Fig.  17.  Drei  ^lembranellen  der 
adoralen  Zone  von  Stentor,  nach 
SciiuuERO  1800  und  Guuher1808. 
l Die  Wiinperlappen,  2 Rasal- 
laiiielle,5  Endfaden,  -1  Basalfibrille. 

(Aus  Lang.) 


Eine  ähnliche  Entstehung  halien  die  ]\lcmhraiiellcn,  welche  durch 
Verschmelzung  längerer  Reihen  von  Cilien  entstehen  (Fig.  17).  Ihre  Be- 
wegung ist  eine  komplizierte.  Xocli  mehr  ist  dies  der  Fall  hei  den 
undulierenden  (Memh rane n,  längeren  schwingenden  Säumen  oder 
Blatten,  bei  denen  die  Bewegung  von  einem  Ende  zum  anderen  fort- 
schreitet und  einigermaßen  an  die  Geißelbewegung  erinnert. 


IV.  Fortpflanzung  der  Protozoen. 

Die  Protozoen  pflanzen  sich  durch  Teilung  fort;  hei  ihnen  bedeutet 
also  einfache  Zellteilung  zugleich  Vermehrung  der  Individuen.  Ent- 
sprechend der  verschiedenartigen  Lebensweise  finden  wir  diese  Teilung 
aber  in  den  vielfältigsten  Formen  vor  sich  gehend.  Wir  kennen  ein- 
fache Teilung  im  freien  Zustand,  während  andere  Formen  sich  zuerst 
mit  einer  festen  Hülle,  einer  Cyste,  umschließen,  ehe  sie  sich  teilen. 

Wir  kennen  sowohl  äquale  als  auch  inäquale  Teilung;  ersterc  wird 
auch  im  engeren  Sinne  als  Teilung,  letztere  als  Knospung  bebezeichnet. 

Die  Teilungsfurche  kann  entAveder  parallel  oder  quer  zur  Längsaxe 
des  Tieres  verlaufen;  Avährend  bei  den  Flagellaten  Längsteilung  vor- 
herrscht, ist  bei  den  Ciliaten  Querteilung  die  Regel. 


Die  pathogenen  Protozoen. 
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Bei  manchen  Formen  folgen  zahlreiche  Teilungen  rasch  aufeinander, 
so  dass  ein  großes  Individuum  zahlreiche  kleine  aus  sich  hervorgehen 
lässt.  Dies  kommt  besonders  bei  Formen  vor,  deren  Teilungen  inner- 
halb einer  Cyste  vor  sich  gehen  (vgl.  Ichthyophthirius,  Fig.  18). 

Eine  weitere  Yermehrungsform,  wel- 
che zur  Erzeugung  von  mehreren  bis 
sehr  vielen  Tochterindividuen  aus  einem 
Muttertier  und  zwar  während  desselben 
Vermehrungsaktes  führen  kann,  ist  die 


sogenannte 


■Zerfallsteilung< 


Bei 


derselben  vermehren  sich  zunächst  die 
Kerne  und  erst  in  der  Folge  zerfällt 
der  Mutterkörper  in  ebensoviel  Tochter- 
individuen als  Kerne  vorhanden  waren. 

(Vgl.  Anioeba  proteus,  Fig.  19A  u.  B.). 

Beide  letztgenannten  Vermehrungs- 
formen sind  besonders  bei  parasitischen 
Protozoen  verbreitet.  Bei  solchen  sind 
die  Produkte  der  Vermehrung  nicht  sel- 
ten von  Hüllen  umgeben,  deren  Bau  mehr 
oder  weniger  komi)liziert  sein  kann.  Wir 
nennen  derartig  umhüllte  Vermehrungs- 
produkte »Sporen«.  Sie  sind  charakteristisch  für  die  Klasse  der  Sporo- 
zoen, ]jei  deren  Betrachtung  wir  Gelegenheit  haben  werden  uns  ein- 
gehend mit  ihnen  zu  beschäftigen. 


Fig.  18.  Ichthyophthririiis  multifiliis 
Teilungscyste  mit  jungen  Tieren. 
(Nach  Bütschli  aus  Doflein). 


V.  Die  geschlechtlichen  Vorgänge  bei  den  Protozoen, 

Zum  Verständnis  der  im  speziellen  Teil  angeführten  Thatsachen  wird 
es  von  Katzen  sein,  an  dieser  Stelle  eine  knappe  Uebersicht  über  die 
geschlechtliclien  Vorgänge  bei  den  Protozoen  zu  geben,  welche  sich 


Fig.  19.  Amoeba  proteus.  Zwei  Stadien  der  Zerfallsteilung,  cy  Cyste,  n Kern, 
li  Reservestoffe,  K junge  Amöben  (nach  Scheel  aus  Doflein). 


allerdings  auf  eine  Erklärung  der  Terminologie  beschränken  muss.  Wer 
sich  für  weitere  Einzelangalien,  als  sie  im  speziellen  Teil  gegeben  sind, 
interessiert,  sei  auf  die  Werke  von  Lang  und  Calkins  hingewiesen. 

Wir  unterscheiden  bei  den  Protozoen  als  geschlechtliche  Vorgänge 
Ko])ulation  und  Konjugation. 

Unter  Kopulation  verstehen  wir  die  vollständige  Verschmelzung 
zweier  Individuen  mit  ihrem  Zellleib  und  ihren  Kernen.  Wir  haben 
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einen  der  Befniclitnng  der  Metazoen  vollkommen  entspreclienden  Vor- 
gang darin  zu  erblicken.  Wie  bei  den  Metazoen  das  Spermatozoon  mit 
dem  Ei  verscbmilzt,  wobei  beide  den  Charakter  von  Zellen  besitzen, 
so  sehen  wir  bei  den  Protozoen  zwei  einzellige  Individuen  bei  der  Kopu- 
lation beteiligt. 


Die  kopulierenden  Individuen  können  untereinander  gleichartig  oder 
verschieden  gebaut  sein:  im  ersteren  Fall  spricht  man  von  Isogamie, 
im  zweiten  von  An  isogamie. 

In  der  i sog  amen  Kopulation  erblickt  man  die  primitivste  Form 
der  Kopulation;  von  ihr  aus  siebt  man  einen  reich  verzweigten  Stamm- 
baum der  verschiedenen  Kopulationstypen  sich  erbeben.  Wiederum  die 
einfachste  Form  der  isogamen  Kopulation  ist  durch  solche  Formen  re- 
präsentiert, bei  welchen  zwei  erwachsene  Individuen  miteinander  ver- 
schmelzen, welche  wir  mit  unseren  Untersuchungsmethoden  von  den 
gewöhnlichen  erwachsenen  Individuen  nicht  unterscheiden  können. 


Pefruchtung 


durch  besondere  Indivi- 
als  die  erwachsenen  vege- 
dnd  immer  noch  aleicli- 


von  Erscheinungen 


an. 


Bei  anderen  Formen  wird  die 
duen  vermittelt,  welche  oft  viel  kleiner  sind, 
tativen  Exemplare.  Aber  beide  Kopulanten 
artig  gebaut. 

Beider  ani  sog  amen  Kopulation  dagegen  ist  eine  gescldechtliche 
Ditferenzierung  der  zur  Verschmelzung  l)estimmten  Individuen  eingetreten. 
Dabei  linden  wir  alle  Stufen  der  Entwicklung 
welche  sich  kaum  von  der  1 
welche  der  Befruclitung  der  Metazoen  auBerordcntlicli  nahestehen.  So 
ist  der  Vergleich  des  weiblichen  Gameten  bei  den  Koccidien  mit  dem 
Metazoenei,  des  männlichen  Gameten  mit  dem  Si)erniatozoon  ein  nahe- 
liegender und  durchaus  berechtigter.  (Fig.  20.) 

Es  sei  an  dieser  Stelle  nachdrücklich  hervorgeboben,  dass  die  Be- 
fruchtung durchaus  nicht  immer  zu  einer  Vermehrung  oder  gar  zu 
einer  Beschleunigung  des  Teiliingsrbytbmus  führt.  Im  Gegenteil, 


unterscheiden,  bis  zu  solchen, 


den 


Protozoen  wird 
durch 


Vermehrung 


die 


oei 
der 
s a m t. 

Es  ist  dies  eine  Tliatsachc 


irar  nicht  selten 


Befruchtung 


das  Tempo 
verlang- 


welche  klinisch  von 
Wichtigkeit  sein  kann,  da  der  Schluss  von  dem  üb- 
lichen Verhalten  der  Metazoen  auf  die  Protozoen  zu 
schwerwiegenden  Irrtümern  führen  würde. 

Generationswechsel.  Bei  einer  großen  An- 
zahl von  Formen  ist  in  neuerer  Zeit  ein  Generations- 
wechsel nachgewiesen  worden,  d.  h.  man  hat  gefunden, 
dass  nach  einer  Anzahl  von  gewöhnlichen  Vermeh- 
rungen schließlich  sich  Gameten  ausbilden,  welche 
zu  einer  geschlechtlichen  Vereinigung  zusammen- 
treten. An  diesen  geschlechtlichen  Akt  schließt  sich 
in  der  Folge  eine  Vermehrung  an,  aus  welcher 
wiederum  ungeschlechtliche  Individuen  hervorgehen. 
Die  beste  Erläuterung  bietet  uns  die  im  speziellen  Teil  wiedergegebene 
Abbildung  des  Zeugungskreises  von  Coccidium  Schiibergi. 

Wir  wollen  hier  nicht  näher  auf  den  Generationswechsel  eingehen; 
wir  werden  später  auf  seine  Kombination  mit  Wirts  Wechsel  bei  ge- 
wissen Formen  zurückzukommen  haben. 


Fig.  20. 


l>efriichtung 


bei  Coccidium  schii 
bergi  (nach  Schau 
dinn). 
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B.  Physiologie. 

Audi  von  der  Physiologie  der  Protozoen  soll  in  dem  nachfolgenden 
Ahschnitt  nur  das  Wichtigste,  soweit  es  sich  insbesondere  auf  die  para- 
sitischen Formen  bezieht,  erwähnt  werden.  Für  ein  eingehendes  Stu- 
dium sei  auf  die  am  Schluss  des  allgemeinen  Teiles  angeführten  Lehr- 
bücher Yon  Bütschli,  Verworx,  Lang,  Calkins,  verwiesen.  Auch  ist 
sehr  zu  beachten,  dass  die  Physiologie  der  Protozoen  und  ganz  beson- 
ders der  parasitischen  Protozoen  noch  kaum  erforscht  ist. 

I.  Allgemeine  äußere  Lebensbedingungen  der  parasitischen 

Protozoen. 

Wie  alle  Protozoen,  so  sind  insbesondere  die  parasitischen  Protozoen 
Feuchtigkeitsbewohner.  Ihre  Lebensthätigkeiten  können  nur  in 
einem  wasserhaltigen  Medium  vor  sich  gehen.  Man  wird  also  keine 
parasitischen  Protozoen  in  trocknem  Sand  und  Staub,  auf  der  trocknen 
Haut  von  Tieren  oder  unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  in  den 
Haaren  von  Säugetieren  suchen.  An  solchen  Orten  werden  sich  wohl 
gelegentlich  Dauerzustände  (s.  ii.)  von  Protozoen  finden,  aber  die  aktiven 
Stadien  brauchen  Wasser  znm  Leben  und  würden  ohne  dieses  zu  Grunde 
gehen. 

Die  Flüssigkeiten,  in  denen  parasitische  Protozoen  zu  leben  ver- 
mögen, sind  sehr  verschiedenartige  und  es  ist  bemerkenswert,  wie  hohe 
Konzentrationsgradc  manchen  Formen  zum  Gedeihen  notwendig  sind. 
Wir  finden  parasitische  Protozoen  in  den  Flüssigkeiten  des  Verdauungs- 
kanals und  seinen  Anhangsdrüsen,  in  Galle  und  Harn,  in  dem  Schleim, 
welchen  die  Haut  und  die  Schleimhäute  vieler  Tiere  ausscheiden  z.  B. 
in  den  Gescldechtsorganen,  den  Sinnesorganen  u.  s.  w.  Ferner  finden 
wir  solche  in  dem  Blut  der  verschiedensten  Tiere,  in  der  Gewebe- 
fiüssigkeit  und  selbst  innerhalb  von  Zellen. 

Es  existieren  allerdings  keine  Versuche  au  parasitischen  Proto- 
zoen, aus  denen  sich  ersehen  ließe,  einen  wie  großen  osmotischen  Druck 
dieselben  auszugleichen  imstande  sind.  Aber  an  nicht  parasitischen 
Formen  sind  zahlreiche  Versuche  gemacht  worden,  welche  beweisen, 
dass  die  Aupassmigsfäliigkeit  der  Protozoen  in  dieser  Beziehung  eine 
recht  beträchtlicbc  ist.  In  dieser  Beziehung  wären  die  Versuche  von 
V.  Czerny  (an  Amöl)en),  Roser  (an  Polytoma),  Massart  (an  Glan- 
comma,  Vorticella  u.  s.  av.),  Henneguy  (au  Fabrea),  Balbiani  (au  Para- 
maecium)  und  Yasuda  (an  verschiedenen  Flagellaten  und  Ciliaten)  zu 
erwähnen. 

Dabei  ist  festzustellen,  dass  die  Anpassungsfähigkeit  an  Schwankungen 
des  osmotischen  Druckes  im  allgemeinen  geringer  zu  sein  scheint  als 
bei  niederen  ])Hanzlichen  Organismen,  von  denen  Aspergillus  niger  eine 
Traul)enzuckerkouzentration  von  53  X,  Penicillium  glaucum  eine  solche 
von  55  X verträgt.  Es  ist  allerdings  möglich,  dass  die  Anpassungs- 
fähigkeit der  parasitischen  Protozoen  eine  höhere  ist,  als  die  der  frei- 
lel)enden,  und  ähnliche  Werte  erreicht,  wie  die  soeben  angeführten.  Bei 
Infusorien  Avird  die  Anpassungsfähigkeit  offenbar  gefördert  durch  die 
Avasserreiche,  lockere  Beschaffenheit  des  Protoplasmas,  aus  welchem 
Wasserabgabe  besonders  durch  gesteigerte  Thätigkeit  der  kontraktilen 
Vakuole  stattfindet.  (Vgl.  auch  die  Ausführungen  über  Encystierung  im 
Abschnitt  über  Biologie.) 

Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I. 
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Bei  allen  Formen  ist  natürlich  zu  beachten,  dass  AnpassuDg  an  ver- 
schiedenen osmotischen  Druck  mir  durch  sehr  langsamen  allmählichen 
Uebergang  aus  dem  Aufenthaltsmedium  in  die  Flüssigkeit  von  abweichen- 
der Konzentration  erzielt  werden  kann.  Praktisch  lindet  das  seinen 
Ausdruck  darin,  dass  parasitische  Protozoen,  aus  dem  Blut,  aus  Darm- 
hüssigkeit  u.  s.  w.  in  Wasser  gebracht,  rasch  ahsterhen.  Ja  sogar  Formen, 
welche  wie  Costia  necatrix  auf  der  äußeren  Haut  von  Fischen  Vor- 
kommen, sind  in  der  AVeise  an  die  Konzentration  des  Hautschleimes 
angepasst,  dass  sie,  vom  AAlrtstier  in  das  umgebende  AVasser  schwim- 
mend, alsbald  zu  Grunde  gehen.  Andere  Hautparasiten  der  Fische  hat 
man  mit  Erfolg  bekämpft,  indem  man  in  den  Aquarien  den  Boden  mit 
Kochsalz  bedeckte  und  damit  am  Grunde  eine  AAhisscrschicht  von  hoher 
Konzentration  schuf,  in  welcher  die  Parasiten  rasch  ahsterhen.  Daher 
soll  man  die  betreffenden  Formen  stets  zunächst  in  denjenigen  Flüssig- 
keiten lebend  uDtersuchen,  in  welchen  sie  normal  Vorkommen.  Auch 
muss  man  A'orsichtsmaßregeln  treffen,  damit  nicht  durch  A^erdunstung 
oder  Aufnahme  von  AVasser  aus  der  Luft  die  Konzentration  der  Flüssig- 
keit sich  während  der  Untersuchung  ändert. 

Die  meisten  Formen  haben  übrigens  während  ihres  Lebens  ziemlich 
schroffe  Uebergänge  aus  ihrem  gewohnten  Lehenselement  in  ein  anderes 
durcbzumachen:  nändich,  wenn  sie  zur  A"er])reitung  der  Art  genötigt  sind 
ihren  AVirt  zu  verlassen,  um  einen  anderen  aufzusuchen.  Sie  sind  stets 
mit  besonderen  Einriclitungen  versehen,  um  diesen  Uebertritt  zu  über- 
stellen oder  sogar  auszunützen.  Aleist  sind  es  Hüllen  und  Ka})seln, 
welche  den  Protoplasmaleib  in  dieser  Zeit  schützen. 

Bei  solchen  Formen,  welche  normalerweise  einen  A\Artswech  s el 
durchmachen,  ist  der  A'organg  besonders  interessant.  Haben  sie  doch 
eine  Schwankung  des  usmotischen  Druckes  zu  überstehen,  derjenigen 
vergleichbar,  welche  die  jieriodisch  vom  Aleere  aus  stromaufwärts 
wandernden  Fische,  wie  Lachse  und  Aale,  durchmachen  müssen.  Nur 
ist  der  Uebergang  hei  Formen  wie  den  llämosporidien , welche  aus  dem 
Blut  eines  warmbliitigen  Jäeres  in  den  Alagen  eines  Insektes  gesogen 
werden,  vielleicht  ein  rascherer.  Er  kann  nicht  ohne  Einfluss  auf  den 
durch  keinerlei  Hülle  geschützten  Organismus  sein. 

Und  thatsächlich  verändert  das  in  den  Insektenmagen  gelangte  Hämo- 
siiorid,  wenn  es  ein  reifes  geschlechtliches  Individuum  ist,  seine  Form, 
bereitet  sich  zur  Lefruchtung  und  wird  befruchtet.  Ungeschlechtliche 
Individuen  dagegen  gehen  zu  Grunde  und  werden  im  Alückendarm 
verdaut. 

Nun  geben  AIanson  und  früher  schon  AIaksiiall  an,  dass  ein  Zu- 
satz von  destilliertem  AVasser  zum  Blutpräparat  die  Keifung  der  Ge- 
schlechtsformen des  Alalariaparasiten  begünstige.  Lühe  ist  der  Ansicht, 
dass  im  Alückenmageu  bei  der  Lösung  des  Hämoglobins  möglicher- 
weise Diffusionsströme  entstehen  und  den  Beiz  bewirken,  welcher  zur 
Beifung  führt.  Sciiaudixx  weist  dagegen  besonders  auf  die  Abkühlung 
hin,  Avelche  beim  Aderlässen  des  warmen  Blutes  des  AVirts  auf  das  Hämo- 
sporid  einwirken  muss. 

Die  Aenderung  der  Form  und  das  Exj)eriment  mit  dem  Zusatz  von 
destilliertem  Wasser  weisen  nach  meiner  Ansicht  darauf  hin,  dass  die 
Aenderung  des  osmotischen  Drucks  einen  wesentlichen  Einfluss  ausübt. 
Doch  sind  hier  auch  weitere  Alöglichkeiten  zu  erwägen.  So  mögen 
Einflüsse  chemischer  Art  oder  der  plötzliche  Alangel  an  Sauerstoff  oder 
Nahrungsstoöen  die  eigentliche  Avirksanie  Ursache  sein.  Experimentelle 
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Untersuelmng-en  über  diese  Fragen  sind  sehr  erwünscht  und  werden 
jedenfalls  interessante  Ergebnisse  haben. 

Antiferinente.  Wir  müssen  hier  in  aller  Kürze  auch  auf  eine  Frage 
eingehen,  deren  Lösung  für  die  ganze  Auffassung  des  Parasitismus  von 
ausschlaggebender  Bedeutung  ist.  Es  ist  rätselhaft,  wie  die  Parasiten  denn 
überhaupt  im  Innern  eines  anderen  Tieres  ihre  Existenz  wahren  können, 
während  es  doch  die  Regel  ist,  dass  lebende  Tiere  im  Innern  von  an- 
deren Tieren,  besonders  in  deren  Darm  absterben  und  verdaut  werden. 
Wie  Frenzel  schon  hervorgehoben  hat,  berührt  sich  diese  Frage  innig 
mit  der  anderen,  warum  denn  die  lebenden  Gewebe  des  Magens  und  des 
Darms  selbst  nicht  verdaut  werden.  Er  vermutet  schon,  dass  von  den 
Parasiten  Antifermente  gebildet  würden,  welche  die  Verdauungsfer- 
mente unschädlich  machten. 

Diese  viel  bestrittene  Annahme,  welche  auch  ich  früher  nicht  für  sehr 
wahrscheinlich  hielt,  hat  durch  die  Untersuchungen  von  Weinland  sehr 
an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen.  Dieser  Forscher  fand  nämlich,  dass 
durch  Extrakte  aus  parasitischen  Würmern  (Askariden)  die  Verdauungs- 
fermente ihrer  Wirte  unwirksam  gemacht  werden  können.  Wenn  dies 
für  eine  Parasitenform  nachgewiesen  wird,  so  ist  natürlich  die  Annahme 
l)erechtigt,  dass  bei  allen  Parasiten  Aehnliches  vorkommt,  dass  also  auch 
die  parasitischen  Protozoen  Antifermente  gegen  die  Verdauungsfermente 
ihrer  Wirte  hervorbringen. 

Die  AVärme  spielt  zunäcbst  natürlich  bei  den  parasitischen  Proto- 
zoen dieselbe  große  und  wichtige  Rolle  wie  bei  den  Lebensvorgängen 
aller  anderen  Organismen.  Wir  haben  aber  bei  ihnen  als  Parasiten  noch 
eine  weitere  Form  der  Abhängigkeit  von  bestimmten  Temperaturgraden 
zu  konstatieren:  das  Optimum  der  Temperatur  liegt  für  sie  in  der 
Käbe  der  Körpertemperatur  ihres  Wirtes,  das  Minimum  in  der  Regel 
nicht  tief  unter,  das  Maximum  nicht  hoch  über  derselben. 

Doch  scliwankt  das  Verhalten  nach  den  einzelnen  Arten.  Blutpara- 
siten, wie  die  Try i)anosomen  sterben  bei  zu  niedrigen  Temperaturen 
sehr  bald  ab.  Doch  werden  wohl  die  Parasiten  von  wechselwarmen 
Tieren  widerstandsfähiger  sein,  als  diejenigen  von  Warmblütern.  Ich 
sah  Try})anosoma  carassii  im  Präparat  lange  Zeit  (über  1 Stunde) 
lebend,  während  z.  B.  Tr.  brucei  ja  schon  nach  wenigen  Minuten 
matt  wird  und  abstirbt. 

Darmparasiten,  auch  mancher  warmblütiger  Tiere,  kann  man  bei 
Zimmertemperatur  längere  Zeit  lebend  erhalten;  sie  gehen  nach  Stunden 
bis  Tagen  zu  Grunde,  offenbar  aber  dann  nicht  infolge  der  verminderten 
Temperatur,  sondern  durch  chemische  Veränderung  des  Mediums  (s.  unten). 
Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  gilt  dies  für  Trichomonasarten, 
während  Amoeba  coli  auf  nicht  erwärmtem  Objektträger  bekanntlich 
bald  ihre  Bewegungen  einstellt.  Parasiten  aus  Fischen,  Amphibien, 
Insekten  und  andern  wechselwarmen  Tieren  leben  in  der  Regel  längere 
Zeit  bei  Zimmertemperatur;  ich  erinnere  nur  an  Myxosporidien, 
0 p ali  11  en , G r ega r i nen. 

Von  den  verschiedengestaltigen  Bewohnern  des  Pansens  der 
Wiederkäuer  und  des  Coecums  des  Pferdes  dagegen  haben  Sciiu- 
iJEiiG,  IkNDEiiLEiN  u.  a.  festgestellt,  dass  sie  ausserhalb  des  Wirtskörpers 
bald  zu  Grunde  gehen,  wenn  man  nicht  Vorsorge  trifft,  dass  die  Tem- 
jieratur,  bei  welcher  man  sie  auf  hebt,  ca.  37°  beträgt.  Bei  dieser  halten 
sie  sich  alier  im  Brutofen  tagelang. 
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AVie  schon  von  Rüge  auf  S.  734  und  756  dieses  Bandes  anseinander- 
gesetzt wurde,  ist  die  Beziehung  der  Temperatur  zu  den  Malariapara- 
siten von  Grassi  n.  a.  genauer  durchforscht  worden.  Wegen  des  hohen 
Interesses,  welches  die  gewonnenen  Thatsacheii  für  die  Physiologie  der 
parasitischen  Ih-otozoeu  besitzen,  sei  hier  noch  einmal  in  Kürze  auf  sie 
liiugewiesen.  Für  die  Entwicklung  der  in  der  Mücke  Anopheles  be- 
herbergten Stadien  der  Malariaparasiten  giebt  es  eine  Optimaltempera- 
tur, bei  welcher  die  Entwicklung  der  S})orozoiten  in  der  kürzesten  Zeit 
(8 — 10  Tage)  verläuft.  Diese  Optimaltemperatur  der  Umgebung  beträgt 
z.  B.  für  den  Parasiten  der  Tertiana  28® — 30®  C.  Die  Minimal- 
temperatur ist  nach  Grassi  18® — 20®  C,  während  bei  17®  die  Entwick- 
lung schon  sistiert  wird.  Die  A’^erschiedenheit  der  Temperaturgrenzen 
erklärt  die  verschiedene  geographische  ATrbreitung  der  verschiedenen 
Alalariaarteu.  Beim  QuRi*tanai)arasiten  liegt  das  Minimum  bei  16,5®  C, 
das  Alaximum  bei  30®  C ; infolgedessen  ist  die  Quartana  am  weitesten 
polwärts,  am  wenigsten  weit  äipiatorwärts  verbreitet. 

So  wird  das  Studium  der  Tem])eraturgreiizen  bei  den  einzelnen 
Formen  von  Parasiten  und  Krankheitserregern  vielleicht  wichtige  Er- 
gebnisse liefern,  deren  Ausnutzbarkeit  in  therapeutischer  und  prophy- 
laktisch-hygienischer Hinsicht  auf  der  Hand  liegt. 

Bei  vielen  Formen  muss  allerdings  in  Bctraclit  gezogen  werden,  dass 
es  nicht  nur  die  gewöhnlichen  Individuen,  sondern  auch  Dauerformen  in 
Gestalt  von  encystierten  Individuen  oder  von  S])oren  giebt.  Diese 
sind  zum  Teil  l)efähigt,  ganz  andere  Alaximal-  und  Minimaltemperaturen 
zu  ertragen.  Es  ist  von  den  Dauerformen  zahlreicher  freilebender  Pro- 
tozoen bekannt,  dass  sie  tiefe  Kältegrade  überstehen  können,  ohne 
Schaden  zu  leiden.  Ob  bei  Parasiten  oder  Kranklieitserregern  ATrsuche 
in  dieser  Richtung  schon  vorgenommen  worden  sind,  ist  mir  nicht  be- 
kannt geworden. 

Ob  das  Licht  eine  besondere  Einwirkung  auf  ))arasitische  Protozoen 
ausübt,  ist  nicht  untersuclit.  Ebenso  sind  die  Untersuchungen  über  die 
Einwirkung  der  G ra  vitat  ion  und  der  Elektrizität  bisher  ausschließ- 
lich an  nicht  ])arasitischen  Protozoiüi  gemacht  worden. 

15ei  der  liestrahlung  mit  Röntgenstrahlen  verhielten  sich  die 
wenigen  bisher  untersuchten  ])arasitisclien  Protozoibi  ebenso  verschieden- 
artig, wie  es  bei  nicht  parasitischen  der  Fall  ist.  Sichere  Resultate  sind 
noch  nicht  erzielt  worden.  (SciiArDixx  1869.) 

Was  nun  scbließlich  die  Abhängigkeit  der  ])arasitischen  Protozoen 
von  dem  A^orhandensein  gewisser  chemischer  Elemente  in  ilirer  Um- 
gebung anlangt,  so  betrachten  wir  dieselbe  am  besten  gemeinsam  mit 
der  Ernährungsi)hysiologie.  Kur  auf  einen  ihinkt  sei  an  dieser  Stelle 
noch  eingegangen.  Alanche  parasitischen  Protozoen  haben  sich  als  sehr 
emptindlich  gegenüber  der  Reaktion  der  Flüssigkeit,  in  welcher  sie 
leben,  erwiesen.  So  ist  es  bekannt,  daß  Trichomonas  vaginalis 
nur  in  sauer  reagierendem  Ahiginalschleim  vorkommt.  Sobald  der 
Scheidenkatarrh  heilt,  die  Alenstruation  erfolgt  oder  mit  einer  alkalischen 
Flüssigkeit  ausgespült  wird,  sterben  die  Flagellaten  ab.  — Dagegen  ist 
Amoeba  coli.  Balantidium  coli,  Trichomonas  hominis  sehr 
emptindlich  gegen  Säure.  Klystiere  mit  Zusatz  von  Säuren,  welche  imui 
den  von  diesen  Parasiten  behafteten  Patienten  verabreicht,  führen  häutig 
zum  raschen  Absterben  der  Protozoen. 

Schon  diese  wenigen  Beispiele  zeigen,  wie  verschiedenartige  An- 
sprüche die  Parasiten  an  ihre  Umgebung  stellen.  Eine  einheitliche 
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Detniclitimg  ist  bei  dem  gegeuwärtigen  Stand  unseres  Wissens  noch  nicht 
möglich,  aber  schon  die  angeführten  Fälle  weisen  darauf  hin,  wie 
wichtig  das  Studium  der  Abhängigkeit  der  Parasiten  von  den  Verhält- 
nissen ihrer  Umgebung  für  die  Erforschung  ihrer  pathogenen  Wirkung 
und  für  die  Therapie  werden  kann. 

Diese  verschiedenartigen  Ansprüche  der  Parasiten  an  ihre  Umgebung 
machen  ihre  Züchtung  außerhalb  des  Wirtskörpers  zu  einem  sehr 
schwierigen  Problem,  in  welchem  auch  die  chemische  Keaktion  ein 
maßgebender  Faktor  ist. 

II.  Atmung  und  Ernährung. 

Wir  werden  in  dem  Abschnitt  über  die  Biologie  der  parasitischen 
Protozoen  eingehend  die  verschiedenartigen  Bedingungen  ihres  Lebens- 
raumes  zu  besprechen  haben.  Wir  müssen  aber  hier  schon  vorgreifend 
daran  erinnern,  dass  die  parasitischen  Protozoen  auf  der  Haut  und  in 
der  Haut,  in  den  hohlen  Organen  wie  Blutgefäßen,  Darm,  Blasen  u.  s.  w., 
in  den  Geweben  und  in  den  Zellen  Vorkommen.  Je  nach  ihrem  Vor- 
kommen muss  ihre  Atmung  in  verschiedener  AVeise  vor  sich  gehen. 

AVährend  Formen,  welche  in  der  Haut  oder  im  Blut  Vorkommen, 
ihren  P>edarf  an  Sauerstoff  wohl  aus  den  sie  umgebenden  Flüssigkeiten 
in  elementarer  Form  entnehmen  können,  fehlen  uns  für  die  Atmung  der 
Gewebe-  und  Zellschmarotzer  alle  sicheren  Anhaltspunkte.  Wir  können 
nur  vermuten,  dass  sic  ihren  Sauerstoff  wohl  auf  ähnlichem  Wege  be- 
ziehen werden,  wie  die  sie  umgebenden  Zellen;  vorausgesetzt,  dass  in 
die  Gewebe  übcrhauiff  Sauerstoff'  in  verwertbarer  Form  dringt. 

Schwerer  verständlich  ist  die  Atmung  der  im  Darminhalt  oder  in 
anderen  Medien,  welche  keinen  freien  Sauerstoff  enthalten,  lebenden 
Formen.  Wir  wissen,  dass  alle  höheren  Organismen  mit  Einschluss  der 
Protozoen  Sauerstoff*  zu  ihrer  Atmung  brauchen.  Nun  haben  aber  Unter- 
suchungen an  mctazoischcn  Darmparasiten  (Askariden  nach  AVeinland 
1900j  gezeigt,  dass  von  solchen  der  Sauerstoff'  auch  durch  Spaltung  einer 
sauerstoffhaltigen  organischen  Substanz  (Glykogen  unter  Bildung  von 
Abderiansäure  und  CO2)  gewonnen  werden  kann.  Diese  intramole- 
kulare Atmung,  wie  sie  unter  besonderen  Verhältnissen  auch  sonst  bei 
Tieren  und  Pflanzen  vorkommt,  dürfen  wir  auch  für  protozoische  Darm- 
l)arasitcn  annehmen,  wenn  sie  auch  bisher  in  keinem  Falle  für  Protozoen 
nachgewiesen  wurde.  Da  l)ei  manchen  Formen  glykogenartige  Sub- 
stanzen im  Iffasma  gefunden  wurden  (Gregarinen,  Opalina),  so  liegt  die 
Annahme  ähnlicher  Vorgänge  nahe.  Es  wäre  von  großer  AVichtigkeit, 
gerade  über  diesen  Punkt  Untersuchungen  anzustellen. 

Es  ist  unzweifelhaft,  dass  diese  Thatsache  der  Anaerob  io  se  bei 
})arasitischcn  Protozoen  von  all  denjenigen  nicht  übersehen  werden  sollte, 
welche  versuchen,  Kulturen  parasitischer  Protozoen  anzulegen.  Wie 
beim  Züchten  anaerobiontischer  Bakterien,  so  müssten  auch 
hier  besondere  Vorsichtsmaßregeln  getroffen  werden. 

Ernährung.  Die  parasitischen  Protozoen  gehören  wie  alle  Tiere 
sämtlich  zu  den  plasmophagen  Organismen  d.  h.  sie  nähren  sich 
von  Organismen,  deren  Teilen,  Säften  oder  in  der  A^erdauung  begriffenen 
Nahrung.  Es  fehlen  unter  ihnen  also,  wie  schon  aus  der  Definition  des 
] Parasitismus  hervorgeht.  Formen,  welche  aus  unorganischem  Nährmaterial 
Plasma  aufzubauen  vermögen. 
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Wir  köimeu  unter  den  parasitischen  rrotozoen  solche  nntcrscheiden, 
welche  Nahrung-  in  F^rin  von  größeren  Brocken,  Klumpen  u.  s.  w.  auf- 
nehmen,  und  solche,  welche  nur  HUssige  Nahrung  authehinen. 


Fig.  21.  Amöbe  eine  Algenzelle  fressend.  Vier  aufeinander  folgende  Stadien 
der  Nahrungsaufnahme  (nach  Verwohn). 


Die  Bhizo])oden  henUtzen  die  Beweglichkeit  ilires  Protoplasmas 
wie  zur  Ortsbewegung  so  auch  zur  Nahrungsaufnahme.  Ainöhen  um- 
tlicßen  mit  ihren  rseudopodien  die  Nahrungskörper  (Fig.  21),  F\)rmcn  mit 
Filopodien  scheinen  sie  auch  mit  Hilfe  derselben  in  das  Plasma  des 

Kör]>crs  hincinzuziehen. 


Untersuchungen 


von 


Nach 

Kiiumhlek  (1898)  können Nahrungs- 
j)artikel  auch  nacli  besonderen  »Im- 
])ortgesctzcn«  ohne  aktive  Beteili- 
gung des  Protozoons  in  das  Zellinncre 
gelangen.  Wenn  nämlicli  Fremd- 
körj)cr  in  Bcriiliriing  mit  der  Plas- 
ma(9)ertläche  gelangen,  so  gewinnt 
letztere  auf  sic  eine 
liäsion  als  die  umgehende 
keit,  und  der  Fremdköri)er  gleitet 
in  das  Körperinnerc  hinein. 

Bei  vielen  Formen,  besonders 
Mastigophoren  und  Ciliopho- 
ren  ist  ein  Zcllmund  (Cystostom) 
ausgcbildet  (Fig.  22).  Durch  den- 
selhen  wird  feste  Nahrung  entweder 


größere  Ad- 
Flüssig- 


Vcrsch  1 inge  n 
oder  die  Nahrungspartikcl 


aufgenom- 


Fig.  22.  Prorodou  teres  Ehbrg.,  von  der 
Seite,  I Cytostoma  = Zellenmund, 

2 Cytopharynx  = Zellenschlund,  3 lleu- 
sen-\Stäbchen-)Apparat,  4 Macronucleiis. 
5 Nahrungskörper.  0 After,  Cytopyge, 
7 pulsierende  Vakuole,  Hauptvakuole  und 
Bildungsvakuolen,  8 Micronucleus,  3 Pelli- 
cula  mit  darunter  liegender  Alveolar- 
schicht des  Protoplasmas.  Nach  Sciie- 
AVLVKOFF  1889  aus  Lang). 


durch 
men, 

werden  mit  etwas  Wasser  unter 
beständigen  Bewegungen  geeigneter 
in  den  Mund  hinein- 
Am  Grunde  desselben, 
welcher  nicht  selten  mit  einem 

ver- 


Organellen 
gestrudelt. 


komplizierten  Schlundapparat 
sehen  ist,  bildet  sich  dann  eine 
Vakuole,  die  sogenannte  Nahrungs- 
vakuole. Sic  enthält  Wasser  und 
Nahrung  und  ragt  in  das  Körper- 
plasma  hinein,  welches  den  Grund 
des  Schlundes  umgieht.  Von  diesem  löst  sie  sich  nach  Erreichung  einer 
gewissen  Größe  los  und  wandert  nun  von  der  Strömung  des  Protoplasmas 
ergriffen  in  das  Zellinnere,  wobei  bestimmte  Wege  eingehalten  werden. 
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Die  Aciueteu  saugen  mit  Hilfe  von  röbrenartigen  Bildungen  ihre 
Opfer  aus. 

Während  ihrer  Wanderung  erfährt  die  Nahrungsvakuole  samt  der  in 
ihr  enthaltenen  Nahrung  mannigfache  Veränderungen.  Nach  Green- 
wooL)  (1894)  verschwindet  bei  gewissen  Formen  auf  bestimmten  Stadien 
die  helle  Nahrungsvakuole,  um  später  wieder  aufzutauchen. 

In  der  Vakuole  tritt  nach  einiger  Zeit  eine  Flüssigkeit  von  saurer 
Reaktion  auf.  Es  wurde  dies  schon  von  Engelmann,  Greenwood, 
LE  Dantec,  Sounders  u.  a.  festgestellt  und  zwar  durch  Einführung 
von  Lackmus,  Kongorot,  Alizarinsulfosäure,  Calcium-  und  Magnesium- 
sulfatlösung. Metschnikoef  vermisste  nur  bei  Noctiluca  und  Euplotes 
saure  Reaktion. 

Zum  Nachweis  der  einzelnen  Verdauungsvorgänge  sind  besonders  in 
neuerer  Zeit  Vitalfärbungen  viel  angewandt  worden.  Hofer  & Verworn 
verwandten  zu  diesem  Zweck  Bismarckbraun,  le  Dantec  xHizarinsulfo- 
säure,  Brandt  Hämatoxylinlösungen,  Prowazek,  Metschnikoff,  Przes- 
MYCKi  und  Plato  haben  sehr  gute  Erfahrungen  mit  Neutralrot  gehabt, 
Prowazek  empfiehlt  auch  Brillantkresylhlau.  Neutralrot  giebt  meist  sehr 
präzise  Resultate ; der  Vakuoleninhalt  färbt  sich  bei  saurer  Reaktion  rot, 
bei  alkalischer  gell)lich. 

Heünnetter,  welcher  ausgehungerte  Plasmodien  von  Mycetozoen 
mit  steriler  Nahruug  fütterte,  z.  B.  getrocknetem  Eiweiß  oder  Aleu- 
ronkörnchen  von  Ricinus,  fand  dass  die  Vakuolenbildung  ganz  unter- 
blieb. Er  vertritt  nun  die  Ansicht,  dass  die  saure  Vakuolenflüssigkeit 
ausschließlicii  die  Aufgabe  liabe,  die  Bakterien  abzutöten  und  die  Nah- 
rung zu  desinfizieren.  Diese  Deutung  muss  vorläufig  recht  kritisch  auf- 
genommen  werden. 

Heber  die  feineren  sichtbaren  Vorgänge  bei  der  Verdauung  der  Proto- 
zoen existieren  zahlreiche  Untersuchungen  an  freilebenden  Formen,  so 
von  Meissner,  Lister,  Wortmann,  Greenwood,  Celakowski  und  Stolc. 
Sie  wurden  in  der  Weise  angestellt,  dass  gewisse  Stoffe,  wie  Eiweiß- 
körper, Kohlehydrate,  Fette  an  die  Protozoen  verfüttert,  und  die  Ver- 
änderniigen  an  denselben  studiert  wurden.  Eiweiß  wird  schnell  aufge- 
löst, Stärkekörner  von  Ciliaten  von  außen  allmählich  angedaut  und 
schließlich  aufgelöst,  während  Rhizopoden  Stärke  meist  nicht  zu  ver- 
dauen sclicinen.  Auch  Fetten  gegenüber  scheinen  sich  die  Protozoen 
recht  verschiedenartig  zu  verhalten. 

Ein  wie  reiches  Gcl)iet  für  künftige,  wichtige  Forschungen  hier  vor- 
liegt, können  wir  ermessen,  wenn  wir  bedenken,  dass  bei  parasitischen 
Protozoen  noch  kaum  Ansätze  zu  Untersuchungen  gemacht  worden  sind, 
wenn  wir  ferner  l)edenken,  dass  manche  Formen  in  der  Galle,  andere 
im  Harn,  andere  im  Blut  ihrer  Wirte  suspendiert  Vorkommen  und  aus 
diesen,  der  Analyse  zugänglichen  Flüssigkeiten  ihre  ganze  Nahrung  be- 
ziehen müssen. 

Fermente.  Bei  der  Verdauung  sind  verschiedene  Fermente  wirksam 
und  einige  haben  sich  bereits  nachweisen  lassen.  Krukenberg  fand 
zuerst  in  einem  Glycerinextrakt  aus  Myxomycetenplasmodien  ein  pep- 
tisch es  l)ei  saurer  Reaktion  wirksames  Ferment. 

MouroN  (1902)  konnte  bei  Amöben  ein  tryptisches,  bei  alkalischer 
Reaktion  wirksames  Ferment  nachweisen,  welches  bei  55°  C angegriffen, 
bei  00°  C zerstört  wird.  Dieses  von  Mouton  Amöbendiastase  genannte 
proteolytische  Ferment  verdaut  in  vitro  nur  tote  Bakterien,  während^  es 
sich  im  Amöbeukörper  an  der  Verdauuug  leliender  Bakterien  beteiligt. 
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Unverclant  gebliebene  Keste  werden  von  den  Protozoen  wieder  ans- 
gestoßen;  eine  solche  Defäkation  ist  von  Greenwood,  Kiiumbler  u.  a. 
bei  Protozoen  wiederholt  beobachtet  worden. 

Viel  schwerer  sind  die  Etappen  der  Verdauung  bei  denjenigen  Proto- 
zoen zu  beobachten,  welche  an  den  Parasitismus  in  hohem  Maße  an- 
gepasst sind.  Diese  Formen  ernähren  sich  von  den  Säften  ihres  Wirtes, 
indem  dieselben  in  tlüssigem  Zustand  durch  ihre  Körperoberhäche  in 
ihr  Inneres  diffundieren.  In  manchen  Fällen  sehen  wir  dann  im  Innern 
des  Parasiten  sich  festere  Stoffe  aus  der  Lösung  wieder  niederschlagen 
und  in  Form  von  Ballen  und  Klumpen  anftreten.  Die  Verdauungs- 
physiologie solcher  Formen  ist  noch  vollkommen  unbekannt.  Man  darf 
wohl  vermuten,  dass  solche  Parasiten  ihre  wichtigste  Kraftquelle  in  der 
Zersetzung  organischer  Verbindungen  besonders  von  Zucker  linden 
werden. 

Exkretion.  Die  löslichen  Fxkrete  werden  wohl,  wie  schon  oben 
erwähnt  wurde,  durch  die  Thätigkeit  der  kontraktilen  Vakuole  aus  dem 
Körper  entfernt;  bei  den  zahlreiclien  parasitischen  Formen  jedoch,  welche 
einer  kontraktilen  Vakuole  entbehren,  wird  wohl  auch  die  Ausscheidung 
in  tlüssigem  Zustand  durch  die  Körperwand  hindurch  vor  sich  gehen. 

Gewisse  Körner  und  krystallartige  Bildungen  im  Zellplasma  bezeichnet 
man  als  »Exkretkörner«.  Sie  sind  offenbar  von  sehr  verscbiedener  che- 
mischer Zusammensetzung.  Nach  den  Untersucbungen  von  Sciiewiakoff, 
welcher  sie  bei  Paramaecium  caudatum  aus  ])hosphorsaureni  Kalk  be- 
stehend fand  (1894),  verschwinden  sie  wieder,  werden  also  wohl  in  ge- 
löster Form  ausgeschieden.  Andere  haben  ihre  Ausstoßung  beobachtet, 
aber  nur  vor  der  Cystenbildung. 

Sekretion  u.  s.  w.  Wir  wissen  von  vielen  freilebenden  Protozoen, 
dass  sie  mannigfache  Stoffe  aussclieiden,  aus  welchen  ihre  Gehäuse- 
bilduugen  bestellen  u.  s.  w.  Auch  von  den  jiarasitisch en  Formen 
können  wir  auf  mancherlei  Ausscbeidungen  mit  Sicherheit  schon  nach 
dem  jetzigen  Stand  unseres  Wissens  schließen. 

Von  den  Antifermenten  war  oben  die  liede.  An  dieser  Stelle  wollen 
wir  in  Kürze  nur  auf  die  Ausscheidung  von  Giften  durch  Protozoen 
eingehen. 

Wenn  ein  räuberisches  Protozoon  ein  anderes  lebend  verschlungen 
hat,  so  sahen  wir  das  Opfer  in  der  Nahrungsvakuole  sehr  bald,  offen- 
bar unter  dem  Einfluss  eines  Giftes  sterben.  Bhizopoden  haben  die 
Fähigkeit,  lebhaft  bewegliche  Tiere  durch  die  Berührung  mit  ihren  Pseu- 
dopodien zu  lähmen  und  auch  die  Wirkung  der  Trichocysten  der  Ciliaten 
wird  eine  ähnliche  sein. 

Wenn  die  Suktorien  ein  Beutetier,  etwa  ein  kleines  Infusor,  ergreifen, 
so  bleibt  dasselbe  zwar  zunächst  am  Leben,  aber  es  wird  offenbar  durch 
Giftwirkung  gelähmt;  denn  es  wird  unbeweglich,  und  die  kontraktile 
Vakuole  bleibt  im  Zustande  höchster  Spannung  erhalten.  Schließlich 
stirbt  das  Opfer  ab,  während  es  ausgesaugt  wird. 

Einige  derartige  Gifte  hat  man  schon  näher  zu  untersuchen  begonnen. 
Extrakte  aus  Plasm odiophora  brassicae  töten  Paramaecium  nach 
1 — IV4  Stunden  (Prowazek).  Die  Sarkosporidien  scheiden  ein  für 
Warmblütler  sehr  heftiges  Gift  aus,  das  Sarkocystin.  Laverax  & 
Mesxil  1899  haben  dasselbe  genauer  untersucht  und  gefunden,  dass  es,  in 
Glycerinlösung  Kaninchen  ins  Blut  injiziert,  dieselben  nach  kurzer 
Zeit  tötet. 
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So  werden  wir  denn  zu  der  Vermutung  geführt,  dass  die  pathogene 
Wirkung  mancher  Protozoen,  ähnlich  wie  von  Bakterien,  auf  der  Aus- 
scheidung giftig  wirkender  Stoffe  beruht.  Eine  besondere  Stütze  erhält 
diese  Meinung  durch  die  neueren  Erfahrungen  und  Untersuchungen  über 
natürliche  und  künstliche  Immunität  bei  Infektionen  mit  Hämosporidien. 
Einiges  Nähere  hierüber  findet  sich  unten  in  dem  Abschnitt  über  Immu- 
nität. Möglicherweise  handelt  es  sich  hei  den  giftigen  Stoffen  um 
Fermente. 


Ueber  die  Physiologie  des  Wachstums  und  der  Fortpflanzung 
existieren  bei  parasitischen  Protozoen  noch  gar  keine  Untersuchungen, 
kaum  einige  hei  freilebenden  Protozoen.  Abgesehen  von  dem  wissen- 
schaftlichen Interesse  hätte  es  eine  große  praktische  Bedeutung,  Näheres 
über  diese  Gebiete  zu  erfahren.  Grassi  hat  ausdrücklich  darauf  hin- 
gewiesen, wie  wichtig  es  wäre,  unter  anderem  Genaues  über  die  Ab- 
hängigkeit der  Fortpflanzung  von  der  Wärme  zu  erfahren.  Das  Ver- 
halten der  Malariaparasiten  (s.  S.  734  und  884)  deutet  ja  darauf  hin, 
dass  die  Abhängigkeit  in  der  That  eine  große  sein  kann. 

Auch  das  ganze  Gebiet  der  Keizbewegungen  ist  bei  parasitischen 
Protozoen  noch  nicht  untersucht.  Bedenken  wir,  welch  interessante 
Resultate  hei  freilebenden  Formen  erzielt  worden  sind,  so  können  wir 
ermessen,  welche  wichtigen  Folgen  die  Erforschung  z.  B.  des  Chemotro- 
pismus parasitischer  Arten  haben  könnte.  Wir  gehen  an  dieser  Stelle 
auf  die  Tropismen  überhaupt  nicht  näher  ein,  da  die  Erfahrung  gezeigt 
hat,  dass  oft  nahe  verwandte  Formen  sich  sehr  verschieden  verhalten. 
Man  vergleiche  die  Zusammenstellungen  bei  Lang  und  Verworn. 


C.  Biologie. 

Die  Anpassungen,  welche  den  parasitischen  Protozoen  den  Aufenthalt 
und  das  Gedeihen  in  ihren  Wirten  ermöglichen,  sind  sehr  mannigfach 
und  werden  meistens  im  speziellen  Teil  erörtert  werden  müssen.  Nur 
einigen  allgemeinen  Betrachtungen  sei  hier  Raum  gewährt. 

Die  Anpassung  an  den  Wirt  ist  natürlich  eine  verschieden  weit 
gehende,  je  nach  der  Stufe  des  Parasitismus,  welche  die  Art  kenn- 
zeichnet. Wir  können  in  der  Hauptsache  die  Parasiten  in  drei  Gruppen 
sondern,  nach  den  Beziehungen,  in  welchen  sie  zu  ihren  Wirten  stehen: 

1.  Kommensalen,  d.  h.  Gäste,  welche  die  Lebensweise  ihres  Wirts 
zu  ihrer  Ernährung  benützen,  indem  sie  entweder  von  den  Abfällen 
seiner  Mahlzeit,  oder  von  Stofi'en  sich  nähren,  welche  unbenutzt  den 
Verdauungskanal  des  Wirts  passieren.  In  letzterem  Fall  handelt  es 
sich  meist  um  Tiere,  deren  Lebensweise  derjenigen  von  Pflanzen,  welche 
sicli  von  faulenden  Substanzen  ernähren,  entspricht;  man  nennt  ihre  Lebens- 
weise daher  eine  saprophytische.  Alle  diese  Tiere  stimmen  darin  über- 
ein, dass  sie  ihrem  Wirt  nichts  entziehen,  was  zu  seinem  Gedeihen  not- 
wendig wäre. 

2.  Symbioten,  d.  h.  Gäste,  welche  zwar  von  ihrem  Wirt  einen  Vorteil 
])eziehen,  ihm  aber  durch  gewisse  ihrer  Eigenschaften  ebenfalls  nützlich 
sind. 

3.  Echte  Parasiten,  d.  h.  Gäste,  welche  ihrem  Wirt  lebende  Sub- 
stanz oder  fertige  Nälirsäfte  entziehen. 
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Je  nachdem  die  Gäste  dieser  drei  Gruppen  sich  äußerlich  an  ihrem 
Wirt,  oder  in  dessen  Körper  linden,  unterscheiden  wir: 

1.  Ektokommensalen.  2.  Entokommensalen. 

3.  Ektosymbioten.  4.  E ntosymhio t en. 

5.  Ektoparasiten.  6.  Ent opar asiten. 

Die  wichtigsten  unter  ihnen,  welche  auch  vornehmlich  einen  Gegen- 
stand dieses  Buches  bilden,  sind  die  Entopar asiten. 

Nicht  alle  Gruppen  der  rrotozoen  waren  geeignet  Parasiten,  ins- 
besondere Entoparasiten  aus  sich  hervorgehen  zu  lassen;  wir  kennen 
keine  i)arasitischen  Tha  1 a m o p h o r e n oder  P ad i o la r ie n.  Stellen  doch 
diese  Gruppen  des  Protozoenstammes  ebenso  feste  Anpassungen  an  ihre 
Lebenshedingungen  dar,  wie  etwa  die  Si)orozoen  an  den  Parasitismus ; 
denn  von  diesen  kennen  wir  wiederum  keine  niclitparasitischen  Formen. 

Was  die  Wirte  anlangt,  so  bleibt  keine  Abteilung  des  Tierreichs  von 
den  parasitischen  Protozoen  verschont.  Von  den  Protozoen  selbst 
bis  zum  Menschen  sind  Angehörige  aller  Klassen  und  Ordnungen 
bisher  schon  als  Wirte  von  parasitischen  Protozoen  nachgewiesen  worden. 

In  iliren  Wirten  bewohnen  sie  die  verschiedensten  Organe.  Sie 
linden  sich  in  der  Haut,  den  Sinnesorganen,  dem  zentralen  und  ])eriphe- 
ren  Nervensystem,  im  Blut,  im  Darm  und  seinen  sämtlichen  Anhangs- 
organen, in  den  .Aluskeln,  den  Geschlechtsorganen  u.  s.  w.  Nur  im 
Knorpel  und  Knochen  sind  meines  Wissens  noch  keine  parasitischen 
Protozoen  nachgewiesen  worden.  Je  reicher  an  Flüssigkeit  ein  Organ 
ist,  desto  mehr  scheint  es  dem  Parasitismus  ausgesetzt  zu  sein. 

Nach  ihrem  speziellen  Vorkommen  können  wir  unterscheiden: 

1.  Orgaii])arasiten, 

2.  (re  WC  he  Parasiten  u. 

3.  Zell  Parasiten. 

Orgaii])arasiten  sind  diejenigen  Formen,  welche  die  llohlräume 
von  Organen  des  Wirtskörpers  hcwolinen;  sie  unterscheiden  sich  in  der 
Form  oft  auffallend  von  nahe  verwandten  Gewe  hepar  asiten.  Letztere 
hewohnen  entweder  frei  oder  von  Cysten,  welche  der  Wirt  aus  Zellen 
um  sie  herum  bildet,  undinllt  das  Innere  von  Geweben  der  Muskeln, 
des  Nervensystems,  der  soliden  Eingeweide  u.  s.  w.  Die  Z eil par asiten 
hewohnen  das  Zellplasma  von  Ge  wehezellen. 

Zu  den  Organparasiten  gehören  die  Blutparasiten,  welche  wie  die 
Trypanosomen  die  BlutHUssigkeit  bewohnen;  die  Jlämosporidien,  welche 
in  den  Blutkörperchen  schmarotzen,  sind  Zellparasiten. 

Zu  den  Geweheparasiten  gehören  beispielsweise  auch  gewisse  Haut- 
parasiten: diejenigen  nämlich,  welche  nicht  äußerlich  auf  der  Haut 
sitzen,  sondern  in  derselben  und  daher  auch  als  Entoparasiten  aufzu- 
fassen sind. 

Eine  besonders  eigenartige  Form  des  Zellparasitismus  ist  durch  die 
Keruparasiten  vertreten.  Es  sind  dies  Formen,  welche  den  Zellkern 
ihrer  Wirtszelle  als  Aufenthaltsort  bevorzugen.  Sie  scheinen  aber  in  den 
meisten  Fällen  nicht  obligatorisch  an  diesen  Wohnort  gebunden  zu  sein 
und  gehen  nicht  zu  Grunde,  wenn  sie  im  Zellplasma  der  AVdrtszelle 
liegen  bleiben. 

Ueherhaupt  sind  die  verschiedenen  Protozoenformen  verschieden  streng 
an  ihren  Aufenthaltsort  gebunden.  Mit  andern  Worten:  während  manche 
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Formen  sehr  einseitig  angepasst  sind,  giebt  es  solche  von  weitgehender 
Vielseitigkeit. 

Das  zeigt  sich  zunächst  schon  an  ihrem  Verhalten  zur  Species  des 
Wirts;  dass  manche  Formen  nur  bei  den  Angehörigen  einzelner  Klassen 
oder  Ordnungen  des  Tierreichs  schmarotzen,  wird  sicherlich  auf  wich- 
tige biologische  Zusammenhänge  zurückführbar  sein:  z.  B.  dass  Sar- 
kosporidien  nur  bei  luftatmenden  Wirbeltieren,  Gregarinen  bei 
Wirbeltieren  noch  gar  nicht,  Protozoen  als  Parasiten  von  Pflanzen  fast 
gar  nicht  gefunden  wurden  u.  s.  w.  Das  Vorkommen  von  gewissen 
amöbenartigen  Formen  bei  Flagellaten  (Volvox,  Haematococcus) , sowie 
von  Vampyrellen  bei  Algen  spricht  nicht  dagegen;  da  diese  Formen 
eher  als  Zellräuber  aufzufassen  sind.  Es  bliebe  eigentlich  nur  Plasmo- 
diophora  brassicae.  Doch  wollen  wir  darauf  nicht  weiter  eingehen,  da 
erst  eine  genauere  Erforschung  des  Vorkommens  präzise  Fragestellungen 
erlauben  wird. 

Dagegen  steht  es  fest,  dass  manche  Formen  die  Fähigkeit  haben, 
verschiedene  Wirte  zu  befallen,  z.  B.  Trypanosoma  brucei,  Cocci- 
dium  cuniculi,  Legeria  octopodiana,  Ichthy ophthirius  mul- 
tifiliis  u.  a.  Im  Gegensatz  zu  ihnen  sind  zahlreiche  Arten  auf  einen 
Wirt  oder  auf  eine  Gruppe  von  nächstverwandten  Wirten  beschränkt. 
Dal)ei  verhalten  sich  nahe  verwandte  Parasitenspecies  oft  merkwürdig 
verschieden;  während  man  z.  B.  Tryponosoma  brucei  und  Tr.  le- 
wisi  in  Hunden  nebeneinander  im  gleichen  Blut  züchten  kann,  ver- 
schwindet Tr.  brucei  und  nur  Tr.  lewisi  pflanzt  sich  sehr  lebhaft 
fort,  wenn  man  von  diesem  Blute  Patten  injiziert. 

Ein  Beispiel  von  strenger  Gebundenheit  an  den  Wirt  scheinen  die 
Parasiten  der  m enscliliclien  Malaria  in  ihrer  ungeschlechtlichen 
Generation  darzustellen.  In  dersell>en  findet  man  sie  nämlich  ausschließ- 
lich im  Menschen.  Die  geschlechtliche  Generation  dagegen  findet  sich 
in  einer  ganzen  Peihe  von  Anophelesspeci es,  ist  aber  auf  die  An- 
gehörigen dieser  Gattung  beschränkt  und  ist  nicht  imstande,  in  den 
nächsten  Verwandten  dieser  Schnakengattung,  den  Culex  arten,  zu 
gedeilien. 

Ganz  verschieden  verhalten  sich  die  parasitischen  Protozoen  auch 
zu  den  Teilen  des  Wirtes,  den  sie  befallen.  Während  die  einen  nur 
ein  Organ,  nur  ein  Gewebe,  ja  nur  eine  bestimmte  Zellenart  aufsuchen, 
können  andere  in  fast  allen  Teilen  ihrer  Wirte  ihr  Fortkommen  finden. 

Die  Koccidien  kommen  ausschließlich  in  Zellen,  und  zwar  fast 
ausschließlich  in  Epithelzellcn  vor,  die  Hämosporidie n sind  in  ihrer 
ungeschleclitlichen  Generation  an  die  Blutkörperchen,  vielleicht  sogar 
ausschließlich  an  die  Erythrocyten  gebunden,  die  Mastigophore  Lamblia 
intestinalis  wird  nur  im  Dünndarm  gefunden,  und  die  merkwürdigen 
Infusorienformen  der  Huftiere  kommen  beim  Pferd  nur  im  Blinddarm, 
bei  den  Wiederkäuern  nur  im  Pansen  und  Netzmagen  vor.  Auch  die 
Sarkosporidien  scheinen  ausschließlich  in  Muskelzellen  vorzukommen, 
die  Gregarinen  hat  man  nur  im  Darm  oder  Cölom  ihrer  Wirte  ent- 
deckt. 

Im  Gegensatz  dazu  findet  sich  der  Parasit  der  Barbenseuche  Myxo- 
boliis  pfeifferi  in  fast  allen  Organen  des  Wirtes,  im  Bindegewebe 
des  Darms,  in  Niere,  Milz,  Leber,  Ovarium  und  vor  allem  in  den  Mus- 
keln. Fine  ähnlich  weite  Verl)reitung  in  seinem  Wirt  hat  der  Parasit 
der  Pel)rine,  No  sein  a bombycis. 
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Je  iimig*er  ein  Parasit  au  seinen  Anfentlialtsort  gebunden  ist,  umso 
melir  spricht  sich  dies  in  seiner  Organisation  ans.  Viele  Gregarinen 
z.  B.  besitzen  eigenartige,  oft  sehr  komplizierte  Haftapparate,  mit  denen 
sie  während  der  längsten  Periode  ihres  Lebens  au  dem  Darmepithel 
ihres  AVirtes  festhaften.  (Fig.  23  u.  24.) 

Die  Trypanosomen,  welche  im  Blut  und  in  exsudierteu  Flüssig- 
keiten sieh  lebhaft  bewegen,  besitzen  eine  Körpergestalt,  welche  zu 
diesem  Zwecke  sehr  geeignet  ist.  Und  wie  verschieden  sind  die  Formen 
der  Myxosporidien,  je  nachdem  sie  in  den  Flüssigkeiten  der  Harn- 
blase, Gallenblase,  oder  in  den  Geweben  der  Muskeln  oder  der  massiven 
Eingeweide  Vorkommen! 


Fig.  23. 

Pterocephalua  nohilis,  dessen  Ilaftorgane  sicli 
zwischen  die  Epithelzellen  des  AVirtes  erstrecken 
nach  Lügek  k Dlhoscq . 


Fig.  24.  Pyrinia  moebuszi, 
deren  Ilaftapparat  bis  zur 
Pasalmerabran  der  AVirts- 
zelle  reicht  (n.  Leger  & 
Duboscq). 


Anelfach  kann  man  aus  der  Form  der  Parasiten  auf  die  Natur  ihres 
Aufenthaltsortes  schließen.  Allerdings  muss  man  sich  dabei  hüten,  mit 
solchen  Schlüssen  zu  weit  zu  gehen.  Denn  wer  hätte  sicli  je  vorgcstellt, 
dass  die  Amoeba  coli  oder  Balantidium  coli  in  solche  Tiefen  der 
Gewebe  einzudringen  vermöchten  ? 

A^gl.  hierzu  auch  unten  S.  895  die  Bemerkungen  über  die  AVander- 
stadien  der  Malariaparasiten. 

Bezeichnenderweise  sind  bei  vielen  parasitischen  Protozoen  die  Be- 
wegungsorganellen rückgebildet.  Die  vegetativen  Zustände  sind  unbe- 
weglich und  nur  in  den  Fortpflauzungsperioden  tritt  wieder  das  Bedürfnis 
nach  Beweglichkeit  ein  und  damit  die  Ausbildung  der  nötigen  Orgauellen : 
Pseudopodieu,  Geißeln,  Cilien. 

ATrmehrungsvorgänge , welche  bei  freilebenden  Formen  in  Cysten 
vor  sich  gehen,  können  bei  parasitischen  Protozoen  in  freiem  Zustand 
vor  sich  gehen,  wenn  sie  nur  zur  Ausbreitung  im  gleichen  AVirtsindi- 
vidium  dienen  sollen:  so  bei  Alyxomyceten,  Flagellaten,  Koccidien. 
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Uebertrag’ung*  und  Wir ts Wechsel.  Jeder  Parasit  muss  mit  Ein- 
riclituugen  verseilen  sein,  um  bei  Lebzeiten  seines  Wirtes  oder  nach 
dessen  Tod  seine  Art  auf  andere  Wirtsindividuen  übertragen  und  damit 
erhalten  zu  können. 

Bei  den  Amöben,  den  Mastigophoren  und  den  Ciliophoren  ge- 
schieht dies  durch  Vermittlung  von  Dauerzuständen,  welche  auch 
bei  den  freilebenden  Formen  verkommen.  Eine  Ausnahme  in  dieser  Be- 
ziehung machen  die  Trypanosomen  unter  den  Mastigophoren,  welche 
entweder  direkt  beim  Coitus  oder  durch  blutsaugende  Insekten  in  Ent- 
wicklungszuständen übertragen  werden,  welche  keinerlei  Schutzhüllen 
besitzen.  Dauerformen  sind  bis  jetzt  bei  ihnen  noch  nicht  bekannt  ge- 
worden. 

Die  meisten  übrigen  Formen  aus  den  oben  genannten  Abteilungen 
müssen  jedoch  beimUebergang  von  einem  Wirtsindividuum  auf  ein  anderes 
ein  Medium  passieren,  welches  ihren  gewöhnlichen  Zuständen  schädlich 
ist,  meist  Luft  od-er  Wasser.  Sie  müssen  auch  davor  geschützt  sein, 


ABC 

Na 


Fig.  25.  3 Stadien  der  Cystenbildung  eines  Ciliaten:  Colpoda  cncullus  Stein. 

A das  Infiisor  hat  sich  abgerundet  und  scheidet  die  erste  gallertige  Hülle  ab, 
B u.  C allmähliche  Ausscheidung  der  einzelnen  Schichten  und  der  letzten  festen 
Hülle,  cv  kontraktile  Vakuole,  oi  Haupt-  und  Nebenkern,  Na  Nahrungspartikel. 


im  Magen  oder  Darm  \(n\  Tieren,  in  denen  sie  nicht  zu  parasitieren 
imstande  sind , aus  ihrer  Hülle  herauszugerateu  und  verdaut  zu 
werden. 

Allen  diesen  Zwecken  vermag  die  bei  den  freilebenden  Formen  der 
betreffenden  Grup])en  ebenfalls  verbreitete  Einrichtimg  der  Encystierung 
zu  begegnen.  Wir  verstehen  darunter  die  Bildung  einer  oder  mehrerer 
fester  Hüllen,  welche  vom  Ektoplasma  des  Tiers  abgeschieden  werden. 
Ehe  das  Tier  diese  sogenannte  Cyste  abscheidet,  pflegt  es  sich  zur 
Form  einer  Kugel  zusammenzuziehen  (Fig.  25)  und  sein  Plasma  von 
halbverdauten  Nahrungsresten,  Exkretkörnern  u.  s.  w.  zu  befreien.  Durch 
lebhafte  Thätigkeit  der  kontraktilen  Vakuole  wird  das  Plasma  wasser- 
ärmer und  unter  beständiger  Rotation  wird  die  Cyste  schichtenweise 
abgeschieden.  So  entsteht  also  bei  Gefahr  der  Austrocknung  oder  bei 
irgend  Avelchen  drohenden  Schädigimgen  ein  Zustand  des  Tieres,  welcher 
es  befähigt,  den  natürlichen  Gefahren  zu  trotzen.  Bei  parasitischen 
Protozoen  werden  die  Cysten  entweder  nach  dem  Tod  des  Wirtes  frei 
oder  sie  werden  bei  dessen  Lebzeiten  aus  seinem  Körper  entleert  und 
geraten  auf  irgend  eine  Weise  in  einen  neuen  Wirt. 
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Bei  vielen  Protozoen,  auch  parasitischen,  werden  solche  Cysten  auch 
zu  Zeiten  der  Fortptianzung  gebildet:  so  bei  Amöben  und  Infusorien. 
In  den  Cysten  findet  dann  oft  eine  massenhafte  Vermehrung  der  Tiere 
statt  (vgl.  Ichthyophthirius  Fig.  18). 

Diese  Erscheinungen  leiten  uns  über  zu  denjenigen  Dauerformen, 
welche  die  charakteristische  Eigentümlichkeit  der  ausgesprochensten 
Parasiten  unter  den  Protozoen  sind,  zu  den  Sporen  der  Sporozoen. 
Es  sind  dies  beschälte  Fortpflanzungskörper,  welche  besonders  geeignet 
sind,  für  die  Verbreitung  der  betreffenden  Art  zu  sorgen. 

Die  Sporen  können  einen  oder  mehrere  Keimlinge  umschließen; 
es  kann  bei  ihrer  Bildung  das  ganze  lebende  Plasma  des  Sporozoen- 
körpers aufgehraucht  werden  oder  nur  ein  Teil  desselben;  im  ersten 
Fall  stehen  sie  den  Cysten  näher  als  im  letzteren. 

Die  Sporen  sind  meist  kuglig  oder  oval  geformt,  doch  kommen  auch 
besondere  Anpassungen  der  Sporen  vor,  welche  teils  dazu  dienen,  sie 
an  ihren  Wirt  zu  tixieren,  während  der  Keim  ausschlüpft  (Knidosporidien- 
sporen),  teils  auch  die  Verbreitung  der  Art  fördern  mögen.  So  mögen 
die  Fortsätze  der  Sporen  von  Ccratomyxa  linospora  dazu  dienen, 
die  Sporen  im  Wasser  recht  lange  schwebend  zu  erhalten  und  so  die 
Wahrscheinlichkeit,  einen  neuen  Wirt  zu  infizieren,  zu  erhöhen.  (Fig.  26.) 

Meist  finden  die  ])arasitisclien  Protozoen  ilirc  Verbreitung  auf  neue 
AVirte  dadurch,  dass  die  Si)oren  oder  Cysten  von  solchen  zufällig  mit 


Fig.  2ö.  Spore  von  Ceratouiyxa  linosponi  (nach  Doflein). 

der  Nahrung  aufgenommen  werden.  Nur  in  dem  AVirt,  nicht  in  anderen 
Tieren  öifnet  sich  die  Hülle  wahrscheinlich  unter  dem  EinÜiiss  der 
spczilischen  Verdauungssäftc,  und  der  Keimling  wird  frei,  um  oft  erst 
nach  längeren  AVanderungen  den  Ort  zu  erreiclicn,  wo  er  lieranwächst. 
Den  Darm  nicht  geeigneter  Tiere  passieren  die  Dauerformen  vielfach 
ohne  Schaden  zu  leiden  und  haben  noch  einmal  die  Alöglichkeit  in  die 
richtigen  Wirte  zu  gelangen. 

AVie  wir  es  von  vielen  ])arasitischcn  Aletazoen  kennen,  so  haben  wir 
in  neuerer  Zeit  auch  bei  Protozoen  die  Einrichtung  des  AVirtswechsels 
kennengelernt.  AVie  bei  den  Bandwürmern  die  Finne  häufig  in  einem 
Prianzenfresser,  der  ausgewachsene  Bandwurm  in  dem  Baubtier,  welches 
diesen  veililgt,  vorkommt,  so  leben  gewisse  llämosiioridicn  im  ersten 
Abschnitt  ihres  Lebens  im  Blut  eines  AVirbeltieres,  in  dem  zweiten 
in  den  Organen  einer  StechniUckc.  Der  Akt  des  Blutsaugens  bewirkt 
in  diesen  Fällen  die  Infektion  beider  AVirte,  aber  das  AVirbeltier  wird 
von  einer  anderen  Oeneration  des  Parasiten  heinigesucht  als  die  Stech- 
mücke. Dabei  ist  der  Parasit  natürlich  in  allen  seinen  Stadien  aufs 
innigste  an  den  AA4rt,  seine  Organisation  und  Lebensweise  angepasst. 
Das  wurde  in  diesem  Buche  ja  schon  von  Buge  in  dem  Abschnitt  über 
die  Alalariaparasiten  auseinandergesetzt.  Nur  auf  zwei  Punkte  will 
ich  an  dieser  Stelle  wegen  des  biologischen  Interesses  noch  aufmerksam 
machen:  Einmal  auf  die  enge  ATrbindung  des  AAnrtswechsels  mit  dem 
Generationswechsel,  welche  ebenso  eine  Ausnützung  auch  bei  nicht 
parasitischen  Formen  vorhandener  Einrichtungen  darstellt,  wie  wir  das 
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vorher  bei  der  Kombination  von  Cystenbildung  und  Fortpflanzung  sahen. 
Daun  ist  aber  auch  zu  beachten,  dass  hier  die  einzelnen  Stadien  in 
ihrer  Form  deutlich  ihre  Funktion  zum  Ausdruck  bringen,  dass  z.  B.  alle 
Stadien,  welche  in  und  zwischen  Zellen  zu  wandern  haben,  dieselbe 
lanzettliche  Form  besitzen,  welche  wir  bei  den  Sporozoiten  der  Grega- 
rineu,  bei  Trypanosomen,  l3ei  den  Wanderstadien  der  Koccidien  antreflen. 
Diese  Gestalt  wird  aufgegeben,  sobald  die  Funktion  erfüllt  ist. 

Der  Wirtswechsel  ist  eine  Erscheinung,  auf  welche  bei  ferneren 
Forschungen  über  die  pathogenen  Protozoen  aufmerksam  geachtet 
werden  muss. 


D.  System  der  Protozoen. 

Stamm:  Protozoa. 

I.  ünterstamm:  Plasniodroma  Doflein 

I.  Klasse:  Rhizopoda  v.  Siebold 

I.  Ordnung:  Amoebina  Ehrenberg 

II.  » Heliozoa  Haeckel 

III.  » Radiolaria  Johannes  Müller 

IV.  » Foraminifera  d’Orbigny 

y.  » Mycetozoa  de  Bary 

II.  Klasse:  Mastigophora  Diesing 

I.  Unterklasse:  Flagellata  Cohn  em.  Bütschli 

I.  Ordnung:  Protomonadina  Blochmaun 
II.  » Polymastigina  Bütschli  und  Blochmann 

III.  » Euglenoidina  Klebs 

IV.  » Chrom omouadina  Blochmann 

V.  » Phyto m 0 na dina  Blochmaun 

II.  Unterklasse:  Dinoflagellata  Bütschli 
I.  » Adinida  Bergh 

II.  » Diuifcra  Bergh 

III.  Unterklasse:  Cystoflagellata 

Anhang:  Trichonymphidae  Leidy 

III.  Klasse:  Sporozoa  Leuckart 

I.  Unterklasse : Telosporidia  Schaudiim 
I.  Ordnung:  Coccidiomorpha  Doflein 
I.  Unterordnung:  Coccidia  Leuckart 
II.  » H a e m 0 s p 0 r i d i a Dauilewski  em. 

Schaudinn 

II.  Ordnung:  Gregarinida  Aime  Schneider  ein.  Doflein 

I.  Unterordnung:  Eugregarinaria  Doflein 
II.  » Amoebosporidia  Ahne  Schneider 

II.  Unterklasse:  Neosporidia  Schaudinn 
I.  Ordnung:  Cnidosporidia  Doflein 

I.  Unterordnung:  Myxosporidia  Bütschli 
II.  » Microsporidia  Balbiaui 

II.  Ordnung:  Sarcosporidia  Balbiaui. 

Anhang:  Scrumsporidia,  Ilaplosporidia,  Lymphosporidia  u.  s.  w. 
II.  Unterstamm:  Ciliopliora  Doflein 
I.  Klasse:  Ciliata 

I.  Ordnung:  Holotricha  Stein 

II.  » Heterotricha  Stein 
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III.  Ordmiiig  Oligotricha  BUtschli 

IV.  » Hypotricha  Stein 

V.  » Peritricha  Stein 

II.  Klasse:  Suctoria  Bütsclili. 


E.  Die  Protozoen  und  die  Zellpathologie.*) 

Die  bis  jetzt  mehr  in  inorpliologisch-biologischer  Kiclitung’  mit 
großem  Eifer  betriebene  Protozotniforscbnng  bat  auch  schon  einige  Tliat- 
sacben  ermittelt,  die  geeignet  zu  sein  scheinen,  manche  Probleme  der 
Zellpatliologie  von  einer  neuen  Seite  zu  beleuchten  und  es  ist  zu 
hoffen,  dass  in  diesem  Sinne  durch  eine  systematisch  betriebene  Ex- 
perimentalforscliung  noch  weitere  Thatsacben  bcigestellt  und  neue  Frage- 
stellungen angebabnt  werden.  Zunächst  dürfte  inan  experimentell  durch 
geeignete  Elimination  das  günstige  Korrelations  Verhältnis  zwischen  Pro- 
toplasma und  Kern  verändern  und  so  neue,  zum  Teil  pathologische  Modi- 
fikationen des  Zelllebens  erhalten;  auch  könnte  durcli  eine  Mehraufnahme 
von  Nährstoffen  die  Zelle  in  einen  nutritiven  Beizzustand  versetzt  werden, 
durch  den  gewisse  Ausfällungen  und  Entinischungen  in  der  Zelle  selbst 
angeregt  und  die  Zahl  sowie  Zusanimensetzung  der  vorhandenen,  ver- 
schiedenartigen Granulationen  verändert  würde. 

In  diesem  Sinne  ist  es  auffallend,  dass  in  lang  andauernden  Kulturen 
von  Dileptus,  die  in  einen  sog.  Depressionszustand  durch  fortgesetzte 
Vermehrung  (llKUTWKi,  Calkixs)  gelangten  und  nicht  mehr  imstande 
sind  zu  futtern,  in  dem  Stadium,  da  sie  sich  erholen,  große  Paragly- 
kogenkugcln  entstehen  (Jod  braunrot,  Acid.  acet.  gelöst,  nur  bleibt 
eine  körnige  Unterlage  übrig,  gelöst  ferner  durch  10])roz.  Salpetersäure 
und  Schwefelsäure,  unlöslich  ini  absolut.  Alkohol),  die  S])äter  abermals 
schwinden.  Aclinliche  Tropfenbildungen  koniinen  nach  der  Konjugation  der 
Stvlonychia  ])ustulata  zustande,  sobald  der  neue  Kern  noch  nicht  aktious- 
fähig  ist;  beide  Erscheinungen  dürften  mit  einer  nicht  vollen  Aktivicrungs- 
fähigkeit  der  Keriisubstanzen  und  einer  Störung  des  Gleichgewichtszu- 
standes zwischen  Kern  und  Protoplasma  in  Zusammenhang  stehen.  Unter 
dem  Eintluss  gewisser  toxischer  Substanzen  fällt  auch  in  den  Geschwulst- 
zellen (Laxohaxs)  lind  in  den  weißen  Blutkörperchen  bei  Eiterungen 
und  Entzündungen  (Ehrlich)  das  Glykogen  in  Kornform  aus  und  Czerxy 
konnte  experimentell  an  Hunden  dieselbe  Thatsache  feststellen. 

Durch  Hunger  wird  auch  das  Protoiilasma  verändert  und  es 
kommt  hier  eine  Abscheidung  eines  klebrigen  Stoffes  zustande,  durch 
den  nach  Stolc  bei  Pelomyxa  die  Kerne  und  Glanzkörper  agglutinieren; 
auf  diese  Weise  können  dann  verschiedene  tropfige  »Einschlüsse«,  da 
sie  tlüssig  sind,  innig  zusammenbacken  und  schließlich  zu  größeren 
Ballen  verschmelzen,  wie  es  bei  der  Degeneration  der  Cysten  von 
Monas  vivipara  der  Fall  ist.  Auf  ähnliche  Weise  mag  auch  das 
Chromatin  rasch  sich  teilender  Sexualzellen,  deren  ernährende  Thätigkeit 
modifiziert  wurde,  zu  den  cliarakteristischen  Figuren  zusammenbacken. 
Vielleicht  kann  man  auf  diesem  Wege  neue  experimentelle  Angriffs- 
punkte für  die  Lösung  von  bis  jetzt  ausschließlich  morphologisch  ein- 
seitig behandelten  Fragen  gewinnen. 


*)  Bearbeitet  von  S.  v.  Prowazek. 
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Verwokx  hat  zuerst  auch  die  uekrohiotischen  Erscheinungen  der 
Protozoen  mit  den  Ahsterbeerscheinungen  der  Metazoenzellen  verglichen. 
Beim  Absterhen  mancher  Infusorien,  wie  Prorodon,  Hypo  trieb  a u.  s.  w. 
kommt  es  zu  einer  myelinen  Degeneration  und  Kölsch  (1902)  wies 
hei  Opalina  und  Balantidium  nach,  dass  es  auch  hier  zu  einem  kompli- 
zierten metamorphotischen  Nekrobioseprozess  kommen  kann,  wobei  neben 
dem  Myelin  Paramyelin  thatsächlich  erst  entsteht  und  gewisse  Ana- 
logie zu  der  Amoyloiddegeneration  aufweist.  — 

In  der  letzten  Zeit  wurde  die  Idee  einer  konstanten  Wechselbe- 
ziehung zwischen  Kern  und  Protoplasma  immer  häufiger  ausgesprochen 
und  11.  Hertwig  (Biolog.  Centralbl.  XXIII.  1903)  gebührt  das  Verdienst, 
die  Lehre  von  einer  konstanten  Kern-Protoplasmarelation  ganz  präzise 
gefasst  zu  haben.  Durch  verschiedene  äußere  sowie  innere  Umstände 
können  Verschiebungen  in  dieser  in  jedem  Augenblick  bestimmten 
Belation  eintreten  und  mannigfache  Veränderungen  in  der  Zelle  zur 
Folge  haben.  Betrachten  wir  zunächst  die  Veränderungen  des  Kern- 
faktors in  dieser  Belation.  Hertwig  fand  bei  Actinosphaerium  eine 
eigenartige  jihysiologische  Kerndegeneration,  die  jedesmal  dann  eintrat, 
sobald  die  Kulturen  stark  gefüttert  wurden  und  eine  Befruchtung  als 
regulatorische  Korrektur  gegen  die  Verschiebung  des  Massenver- 
hältnisses von  Kern  und  Protojdasma  ausgeblieben  war.  Es  bildeten 
sich  Biesenkerne  aus,  die  schließlich  ausgestoßen  wurden,  das  zurück- 
gebliebene Protoplasma  enthielt  dann  keine  Kerne  mehr  und  starb  nach 
1 — 2 Tagen  all.  Die  Veränderung  ging  von  dem  Innenkörper  des 
Kernes  aus,  indem  das  Plastin  üliermäßig  anwuchs  und  die  Chromatin- 
körper  an  die  Wand  drückte.  Diese  Thatsache  dürfte  für  die  Bedeu- 
tung und  Auffassung  der  eigentlichen  Xukleolarsubstanz  — des  Plastin  — 
von  Wichtigkeit  sein.  Heri  wig  ül)ertrug  dann  die  Besultate  dieser  seiner 
Beobachtung  auf  das  Gebiet  der  Xeoplasmen,  die  er  als  eine  Folge  einer 
pliysiologischen  Degeneration  auffasst.  (Vergl.  Hertwig:  Ueb.  physiol. 
Deg.  1).  Prot.  Sitzungsber.  der  Gesellschaft  für  Morph,  u.  Physiologie 
München  1900).  Sciiaudixn  hat  eine  eigenartige  Degeneration  der 
Sporonten  der  Cyclospora  caryolitica  lieobachtet,  die  auch  hier  erwähnt 
werden  soll.  Bei  starken  Infektionen  sterl)en  nämlich  die  durch  zwei- 
malige Teilung  des  Makrogametenkernes  entstandenen  Beduktionskörper 
niclit  ab,  sondern  unterliegen  weiteren  Teilungen,  während  der  eigentliche 
reduzierte  Kern  degeneriert;  dabei  lockern  die  Kerne  nicht  mehr  ihr 
Chromatin  auf  und  lassen  keine  feinere  Struktur  erkennen.  Die  Mikro- 
gameten kopulieren  sodann  mit  den  Beduktionskernen.  Bald  verliert 
das  Proto})lasma  sein  normales  Aussehen  und  es  treten  in  ihm  braune 
Körper  auf,  die  man  mit  IIeriavig  und  Kasaxzeff  auf  eine  Zersetzung 
des  Cliromatins  zurückführen  dürfte.  Sciiaudixx  vergleicht  diese  Ge- 
bilde mit  der  kolloiden  Degeneration  der  Metazoenzellen.  Auch  bei 
den  Kaninchenkoccidien  dürften  ähnliche  Degenerationen  Vorkommen. 
(Sciiaudixx,  Arb.  aus  d.  K.  Gesundheitsamte  XVIII  1902.) 

Sehr  interessante  Verhältnisse  finden  wir  bei  den  Veränderungen  des 
zweiten  Faktors  — dem  Protoplasma  — in  der  konstanten  Belation 
durch  fortgesetzte  Kultur  unter  Ausschluss  der  geschlechtlichen  Kor- 
rektur. Bei  Euplotes  harpa,  einer  marinen  hypotrichen  Form,  Avird 
das  Chromatin  des  Kernes  gleichsam  ausgelaugt,  so  dass  eine  Art  von 
Xegativkern  zustande  kommt,  wobei  gleichzeitig  Teile  des  Zellleibes  samt 
dem  komplizierten  Wimperapparat  in  eigentümlicher  Weise  abgeschnürt 
Averden  (sog.  Protoplasmadiminution,  1’roavazek,  Protozoenstudien  IH., 
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Arl).  d.  zool.  Inst.  d.  Uiiiv.  Wien,  XIV  1901).  Bei  der  Stylonycliia  inytilus 
kommt  es  sogar  zn  einer  H y p e r r e g e n e r a t i o n des  Hinterendes,  indem 
liier  bis  3 Hinterenden  mit  3 Scliwanzborsten  angelegt  nnd  wiederum  unter 
Xarbenbildung  resorbiert  werden.  Es  liegt  hier  gleiclisam  ein  Xeoplas- 
ma  der  Zelle  vor,  das  aber  vielfach  noch  durch  die  Selbstrcgulation 
der  Zelle  behoben  wird.  Schließlich  gingen  aber  solche  Kulturen  ein. 


F.  Protozoendiagnostik.  *) 

In  der  letzten  Zeit  ist  vielfach  die  Frage  ventiliert  worden,  wie  man 
Protozoenzellen  von  den  Zellen  der  Metazoen  scharf  differenziert.  Die 
Beantwortung  dieser  Frage  stößt  in  Anbetracht  der  überaus  großen 
Mannigfaltigkeit  des  Aufbaues  der  Protozoen  auf  sehr  große  Schwierig- 
keiten. Im  allgemeinen  kann  derzeit  nur  die  Feststellung  des  gesamten 
Fntwicklnngscy klus  des  Protozoons  uns  eine  diagnostisclic  Gewiss- 
heit liefern.  Sowohl  das  Protoiilasma  mit  seinen  Einschlüssen  als 
auch  der  Kern  mit  seinen  Innenkörpern  können  uns  dem  derzeitigen 
Stande  der  Forschung  gemäß  niebt  das  ^Material  liefern,  auf  Grund  dessen 
man  eine  allü’emein  a'iltiu’C  Pci;-el  für  die  Beurteilung  der  Protozoen- 
natnr  anfzustellen  in  der  Lage  wäre.  Feixheug  versuchte  in  einer 
ganzen  Peihe  von  Arbeiten  den  Xacliweis  zu  fübren,  dass  der  Kern  der 
Hauptklassen  der  einzelligen  tierischen  (])llanzlichen)  Organismen  eine 
Ansnabmcstellnng  unter  allen  Zellen  der  Tier-  und  Pllanzenwelt  cinnimmt. 
Den  Beweis  sucht  er  durch  die  KomaxowskiscIic  Färbung,  besonders 
auf  Grund  der  Beschalfenheit  der  lnnenkör])er  zu  erbringen;  abgesehen 
davon,  dass  das  Wesen  der  Färbung  (ob  chemisch  oder  physikalisch) 
bis  Jetzt  noch  unklar  ist,  ein  Lmstund,  der  im  Hinblick  auf  die  ge- 
nannte Färbung  um  so  mehr  zu  berücksichtigen  ist,  ist  auch  die  che- 
mische Natur  der  sog.  Nukleolenstotle  gar  nicht  bekannt  und  man 
kann  uns  diesen  bcid(*n  nngefiihrten  Gründen  nicht  gleichsam  in  der 
Färbung  eine  chemische  Peaktion  der  Nnklcolen  erblicken.  Dieser 
Finwand  wäre  allerdings  nicht  so  schwerwiegend,  wenn  nur  wenigstens 
die  »Nnkleolen«  einheitliche  Gebilde  im  mor])ho logischen  Sinne 
wären.  Dem  ist  nicht  so.  Auch  bei  den  Metnzoen  kommen  sog.  chro- 
matische Nnkleolen  vor,  die  zum  Teil  alles  Chroniatin  des  Kernes  in 
sich  vereinigen  Asteriasei,  Hakt.manx,  Karyomeriten,  Goldscuimitt);  bei 
der  S})ermatogenese  mancher  Insekten  bildet  sich  aus  dem  sog.  acces- 
sorischen  (’hromosom  ein  Nucleoliis  aus;  andererseits  sind  bei  den 
Protozoen,  wie  schon  vor  Feixherg  bekannt  war  (Bütschli,  Scheel, 
Keutex,  Blochmaxx,  Siedlecki,  Lahre,  Sciiaudixx,  Dofleix  u.  s.  w.) 
die  sog.  Innenkörper  die  verschiedenartigsten  Gebilde,  die  zum  Teil 
rein  chromatisch  sind,  zum  Teil  neben  dem  Chromat  in  auch 
Plast  in  (Hertwig)  enthalten,  zum  Teil  von  diesem  allein  gel)ildet 
werden  und  bei  manchen  Flagellaten  als  Zentronnkleolen  (Blocii- 
MAXX,  Keftex)  Homologa  der  sog.  llERMAXXSchen  Zentralspindel  sind. 
Selbst  in  einer  kleineren  Gruppe,  wie  es  die  Mastigophoren  sind,  findet 
man,  wie  aus  den  morphologischen  Abschnitten  dieser  Zusammenstellung 
hervorgeht,  die  mannigfachsten  Abweichungen.  (Vgl.  hierzu  auch  im 
allgemeinen  Teile  das  Kapitel  über  den  Kern.)  Dies  ist  ja  nicht  zu  ver- 
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wundem,  da,  wie  schon  früher  erwähnt  wurde,  innerhalb  der  Protozoen 
g’leichsain  die  ganze  Entwicklung  der  Kernteiluug  sich  abgespielt  hat; 
Feinbeug  ist  im  Irrtum,  wenn  er  sich  gegen  den  richtigen  Satz  von 
Marciiaxd:  »der  Kern  der  Protozoen  weise  die  größten  Verschieden- 
heiten auf«  wendet.  Wie  verschieden  ist  doch  der  Kern  der  Flagellaten! 
Da  giebt  es  Vollkerne,  Bläschenkerne,  die  sich  amitotisch  teilen,  Bläs- 
chenkerne, deren  Innenkörper  sich  auf  löst  und  an  der  Spindelbildung 
sich  beteiligt,  und  Kerne  mit  einem  Innenkörper,  der  keine  chromatische 
Substanzen  enthält  und  als  Centronucleolus  funktioniert!  Man  darf  sich 
eben  nicht  auf  die  bloße  Färbung  verlassen,  sondern  muss  die  Entwickluugs- 
und  Teilungsstadien  der  Kerne  untersucheu. 

Die  in  den  Krebsgeschwülsten  vorkommenden  fraglichen  Körper, 
welche  von  vielen  als  Protozoen  gedeutet  wurden,  haben  zwar  eine 
deutliche  doppeltkonturierte  Membran,  eine  schwach  färbbare,  gerinn- 
selige Masse  und  einen  oder  mehrere  Körner,  die  tinktoriell  deutlich 
nachweisbar  sind;  Teilungsstadien  und  Fortpflanzungszustände  sind 
weder  deutlich  abgebildet  noch  genau  beschrieben  worden. 

Diese  Körper  scheinen  aber  nur  gerinuuugsartige  Ausfällungen  von 
Vakuolen  zu  sein,  deren  Substanz  oder  Substanzen  zuerst  zentral  körnig 
ausfielen  und  dann  von  hier  aus  in  dem  nun  verdünnten  Medium  nach 
Art  der  FisciiEKSchen  Strahlenerreger  weitere  neue  gerüstartige  Aus- 
fällungen anregten,  die  ein  »radiär  gestreiftes«  Protoplasma  Vortäuschen. 
Wären  die  Körper  thatsächliche  Cystenzustände  von  Protozoen,  so  müsste 
sich  um  die  doppeltkontourierte  Membran  noch  eine  Alveolenwandung  der 
erkrankten  Zelle  bei  einer  guten  Fixierung  nachweisen  lassen.  Andere 
Finschlüsse  als  etwa  diese  FEiXBEUGSchen  Körper  sind  auf  in  Karyorrhexis 
])egriffene  Kerne  oder  auf  degenerierende  Archoplasmen,  sowie  auf  intra- 
cellulär aufgenommene  degenerierende  Leukocytenteile  zurückzuführen. 
(Vgl.  Abolant  & Embdex,  Z.  f.  Ilyg.,  42.  Bd.  1903.)  Auch  die  vielfach 
als  Koccidien  des  Molluscum  contagiosum  beschriebenen  Körper  sind 
keine  Protozoen,  sondern  typische  Degenerationsformen.  Neben  dem 
Kern,  der  si)äter  gefaltet,  platt  und  zur  Seite  gedrängt  wird,  taucht  in  dem 
schon  etwas  veränderten  Protoplasma  eine  dunkle  Stelle  auf,  die  später 
in  einzelne  Inseln  zerfällt,  die  dadurch,  dass  sie  die  Plasmafaserung  zur 
Seite  drängen,  schärfer  abgegrenzt  werden  und  in  der  Folgezeit  ein 
kompakteres  kolloidales  Aussehen  gewinnen;  der  Kern  schrumpft  in- 
zwischen beträchtlich  zusammen  und  sitzt  der  Masse  seitlich  an.  Auch 
die  Vaccinekörper  sind  keine  parasitischen  Protozoen,  sondern  De- 
generationsformen, die  aber  ein  submikroskopischer  Organismus  wohl 
erregen  mag  (vgl.  Wasielewski).  Die  Besprechung  der  anderen  Pseudo- 
protozoen würde  hier  zu  weit  füliren  — sie  gehört  auch  eher  in  das 
Ka^iitel  der  Cellularpathologie. 
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G.  Die  Protozoen  und  die  Immunität. 


Die  Wichtigkeit  mancher  Protozolhi  als  KraiikheitseiTeger  hraclite  es 
begreiflicherweise  mit  sich,  dass  man  frühzeitig  auf  das  neue  Gebiet  der 
Protozoenkimde  die  Thatsachen  und  Gesetze,  die  auf  dem  Felde  der 
Immunitätslehre  der  bakteriellen  Krankheitserreger  gewonnen  wurden, 
zu  übertragen  versuchte.  Die  Immunitätsfrage  wurde  aus  naheliegendeii 
Gründen  zuerst  hezüglich  der  JMalaria  diskutiert;  auf  einer  Reise  nach 
Keu-Guinea  machte  Robekt  Koch  (Dtsch.  med.  Wochenschrift,  Nr.  49 
und  50)  die  Reohachtung,  dass  in  diesen  Landstrichen  zwar  die  Kinder 
unter  10  Jahren  an  jMalaria  leiden,  dagegen  die  Erwachsenen  durch  eine 
natürliche  erworbene  Immunität  geschützt  sind.  Glogxer  (Virchows 
Archiv  1900.  Rd.  CLXH,  S.  222)  maclite  den  Versuch,  diese  Erscheinung 
durch  eine  Art  von  Selektion  dahin  zu  erklären,  dass  die  empfindlichen 
Erwachsenen  sterhen  und  nur  die  durch  eine  nafürlichc  angehoreue 
Immunität  ausgestatteten  Individuen  seihst  in  Fieherdistrikten  von  der 
^lalaria  nicht  hefallen  werden.  Koch  betonte  aber  ferner,  dass  man 
in  den  Gegenden,  wo  Chinin  gegen  die  Malariakrankheit  verwendet 
wird,  den  natürlichen  Immunisierungsvorgang  unterbricht  und  die  bis 
jetzt  zum  Teil  erworbene  Immunität  zerstört,  auch  schützt  nach  diesem 
Forscher  etwa  die  gegen  Tertiana  erworhene  Immunität  nicht  das  Indi- 
viduum gegen  die  (^luart.ana  und  umgekclirt. 

Kochs  Reohaclitungen  konnten  durch  die  Mitglieder  der  englischen 
51alariaex])edition  bestätigt  werden.  Im  allgemeinen  schreibt  diesbezüglich 
Me tschnhivofe;  »Der  erworhene  Schutz  gegen  Malaria  ist  demnach  ein 
recht  verwickelter  Vorgang  und  erfordert  zu  seiner  Aufklärung  wieder- 
holte Fntersuchung(*n.  Derstlhe  ist  jedoch  zweifellos  dem  allgemeinen 
Gesetz  unterworfen  und  k.ann  unter  gewissen  Redingungen  natürlich  er- 
worben werden«.  In  Rezug  auf  die  Schutzim})fung  gegen  Protoj)lasma 
sei  auf  das  Kapitel  über  1 lämoglohinurie  der  Rinder  ]).  801  ff.  ver- 
wiesen. Am  besten  bekannt  ist  ferner  der  Iininnnisieriingsvorgang  der 
Ratten  gegen  das  Trv])anosoma  lewisi;  L.  R.vniNawviTscii  A Kembner 
immunisierten  weiBe  und  graue  Ratten;  die  weiBen  Ratten  wurden  mit 
try})anosomenhaltigem  Rlut  grauer  Ratten  behandelt  und  verfielen  in  eine 
kurz  andauernde  Krankheit,  die  schlieBlich  mit  einem  Immunitätszustand 
endigte  (Zeitschrift  f.  llyg.,  1899,.  Mit  diesem  Problem  beschäftigten 
sich  dann  weiter  Laveran  A Mesxil  und  untersuchten  das  Rlutseriim 
auf  seine  Eigenschaften.  Dieses  besaB  den  Try])anosonomen  gegenüber 
nicht  eine  haktericide  Kraft,  sondern  es  agglutinierte  sie,  ohne  sie  zu 
immobilisieren. 

Solchen  immunisierten  Ratten  intraperitoneal  injizierte  Flagellaten 
wurden  zwar  nicht  m(u*]>lnüogisch  verändert,  die  Forscher  konnten  aber 
wiederholt  feststellen,  dass  sie  dann  im  beweglichen  Zustande  von  den 
Phagocyten  aufgenommen  und  nach  Art  der  S])irillen  verdaut  Avurden. 

Rabinowitsch  & Kkmrxer  gelang  es  auch  durch  das  Serum  immu- 
nisierter Ratten  andere  Tiere  zu  schützen;  sie  brachten  den  Immunisierungs- 
effekt in  ein  Abhängigkeitsverhältnis  zu  der  antitoxischen  AVirkung  des 
Serums.  Diesbezüglich  schreibt  Metschxtkoff:  »Aber  da  bei  der  In- 
fektion der  Itatten  durch  das  Trypnnosoma  die  Vcrgiftnngscrschcinungeu 
nur  scliAvach  oder  gar  nicht  vorlianden  sind,  so  kann  man  sich  dieser 
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Auffassung'  nur  schwer  auschließen.  Es  ist  wahrscheiulicher,  dass  in 
diesem  Falle,  wie  iu  vielen  anderen,  die  Wirksamkeit  des  Serums  auf 
der  Stimulation  der  Phagocytenreaktion  beruht.«  (Metschnikoff, 
Immunität  1902.)  Laveran  & Mesnil  (Ann.  de  l’Inst.  Pasteur  t.  XVI, 
Heft  I.)  schlugen  auch  die  Versuche,  aus  Trypanosomen  (brucei)  ein  spezi- 
tisches  Gift  zu  isolieren,  fehl  und  sie  konnten  weder  durch  wiederholtes 
Gefrierenlassen  noch  durch  Austrocknen  oder  durch  eine  Temperatur 
von  42^  einen  Impfstoff  erhalten,  der  die  Tiere  in  reiner  Giftwirkung 
beeinhusst.  In  Collodiumsäckchen  eingeschlossene  und  in  die  Bauchhöhle 
der  Meerschweinchen  gebrachte  Trypanosomen  beeinflussten  die  Tiere  gar 
nicht.  Ein  typisches  Gift  wurde  bis  jetzt  nur  von  Pfeiffer  und  Kasparek 
aus  den  Sarkosporidien  gewonner..  In  der  letzten  Zeit  beschäftigte  sich 
Schilling  mit  dem  Immunisierungsproblem  bezüglich  derXaganaparasiten, 
konnte  aber  bis  jetzt  nur  ein,  wenn  auch  zum  Teil  wohl  fundiertes  Im- 
munisierungsprogramm aufstellen;  zur  Verwendung  kamen  Parasiten- 
stänime,  die  durch  Passagen  durch  empfänglichere  Tiere  abgeschwächt 
und  so  »um ge  stimmt«  Avurden,  dass  sie  ihre  für  das  Rind  tödlichen 
Eigenschaften  einbüßten.  AVeitere  Versuche  in  diesem  Sinne  sind  abzu- 
warten und  es  ist  zu  hoffen,  dass  bald  die  Frage  der  »aktiven  Immunität«, 
die  durch  Injektion  von  Toxinen  hervorgerufen  Avird,  und  die  der  »passiven 
Immunität«,  die  durcli  Injektionen  von  antitoxischen  Seris,  die  von  aktiv 
immunisierten  Tieren  stammen,  angebahnt  wird,  auch  hier  ihrer  Lösung 
entgegengehen  Avird.  Vorläufig  ist  dieses  Gebiet  noch  viel  zu  Avenig  be- 
arlieitet,  als  dass  man  oline  Gefahr,  die  Phänome  Avillkürlich  zu  deuten, 
die  Avenigen  bekannten  Tliatsachen  zusammenfassen  dürfte. 
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II.  Spezieller  Teil.*) 

I.  Unterstamm:  Plasmodroma. 


Klasse  Ehizopoda. 

I.  Ordnung  Mycetozoa. 

Von  den  zahlreiclieu,  systematiscli  vielfacli  bis  jetzt  noch  rätselhaften 
Formen  des  Grenzgebietes,  welclies  das  Tier-  und  Ptlanzenreicli  scheidet, 
interessieren  uns  an  dieser  Stelle  zunächst  die  Mycetozoa  oder  Myxo- 
inycetes  (Schleimpilz e),  die  von  manchen  Forschern  wegen  ihrer 
pflanzlichen  Charaktere  der  Herrschaft  der  scientia  amabilis  unterstellt 
werden,  obzwar  andrerseits  eine  nahe  Verwandtschaft  mit  gewissen  aller- 
dings auch  noch  nicht  dclinitiv  eingereihten  Khizopoden  unverkennbar  ist. 
In  ihren  Jiigendzustäuden  stellen  sic  kleine  Amöben  (Myxamoeba)  mit 
einem  liläschcnförmigen  Kern  dar  und  besitzen  auf  diesen  Stadien  die 
Neigung,  zu  oft  recht  umfänglichen  Protojdasmamassen,  den  Plasmodien, 
zn  verschmelzen.  Tn  diesen  Plasmodien  wurden  vor  der  Sjiorenbildung 
bei  Stemonitis  Peduktionen  der  tingiblcn  Substanz  des  Kernes  (Aus- 
stößen) sowie  Verschmelzung  der  Kerne  beobachtet  (Prowazek).  Die 
Plasmodien  stellen  freilebende  oft  rahmartige  Protoplasmamassen  dar, 
die  manchmal  Körner  von  kohlensaurcni  Kalk  sowie  Farbstoffe  enthalten. 
Sie  leben  meist  auf  und  in  Substanzen  organischer  Provenienz,  kriechen 
aber  vor  der  SpiU'enbildung  an  die  Oberlläche  und  bilden  hier  eigen- 
artige oft  stecknadelkopfgroße  Sporenbehälter,  in  deren  Inneren  bei 
manchen  Formen  um  die  Sporen  herum  ein  Netzwerk  von  feinen  Strängen 
oder  ein  (bipillitium  entwickelt  ist.  Die  Sporen  sind  einfache  rund- 
liche abgckjipselte  Zellchen,  aus  denen  beim  Keimen  unter  günstigen 
lAdiensbedingungen  llagellatenähnliche,  meist  mit  einer  (feißel  versehene 
Schwärmer  hervorgehen,  die  einen  Kern  und  eine  iiulsicrendc  Vakuole 
besitzen.  Ihr  Kern  ist  bläschenförmig  und  dessen  Innenkörper  hängt 
mit  der  Geißelbasis  vielfach  innig  zusammen  (Pj.exoe).  Sjiäter  wird  die 
Geißel  eingezogen  und  die  Forti)tlanzungskör})er  nehmen  die  schon  oben 
geschilderten  amöboiden  Zustände  an  (Myxamoeba).  (lieber  Systematik 
d.  Myxomyceten  vgl.  Zopf  18(S5.  Die  Pilzticre  oder  Schleimjiilze.  Ifrcslau, 
Trewendt.  Schrötter  18S9  und  Dkeage  tV: 

Zoologie  concretc,  t.  I,  189(),. 

Der  letztere  feilt  die  Mycetozoa  in  zwei  Gruppen  ein; 

1.  Protomyxidea. 

2.  Mycetozoidea. 

Von  den  erstcren  kommt  hier  zunächst  die  Plasmodiophora  Wor.  in 
Betracht. 


EROUARi),  Traite  de 


ria.sinodiophora  Bras.sicae  Woroii. 

Alle  Vertreter  der  Gattung  Brassica,  sowie  viele  andere  Kruziferen 
werden  von  diesem  Myxomyceten  heimgesucht,  der  an  deren  Wurzeln 
krebsartige,  knollige  Auswüchse  hervorruft.  Diese  Auswüchse  beschränken 
sich  nicht  nur  auf  die  Pfahlwurzel,  sondern  dehnen  sich  über  die  Nebcn- 
wurzeln  aus  und  man  bezeichnet  allgemein  diese  Krankheit  als  Kropf- 
krankheit oder  Kohlhernie  (russisch  Kapustnaja  Klai),  Fig.  27.  Diese 


*}  Der  spezielle  Teil  ist  von  S.  v.  Prowazek  bearbeitet  worden. 
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hernienkraukeu  (fiiigers  aud  toes)  Kliben  sind  von  den  krankhaft 
veränderten  Wasserrüben,  die  von  der  Koldfliege  (Anthomyia  Bras- 
sicae)  befallen  wurden,  zu  nnterscbeiden ; die  Bildungen  sind  iiji  all- 
gemeinen zwar  älmlicb,  nur  dass  im  letzteren  Falle  die  Maden  in  die 
Missbildungen  ihre  Gänge  bauen.  Woronin,  der  den  Krankheitserreger 
entdeckt  hat,  reihte  ihn  zu  den  Schleimpilzen  ein,  da  er  sich  durch 
Sporen,  die  bei  der  Keimung  amöboide  Schwärmer  entwickeln,  ver- 
mehrt; auch  vollzieht  sich  die  Sporenbildung  durch  eine  simultane 
Teilung  des  gesamten  Körpers,  wobei  eine  sehr  beträchtliche  Zahl  von 
Sporen  erzielt  wird.  Die  Plasmodiophora  interessiert  aber  nicht  bloß 


Fig.  27.  Wurzelhernie  beim  Blumenkohl  (nach  Woronin,  aus  Doflein). 


den  Pliytopathologen,  sondern  auch  den  Pathologen  und  Cytologen  über- 
haupt, da  sie  ein  intracellulärer  Parasit  ist,  der  Geschwülste  und  starke 
geweldiche  Veränderungen  hervorruft.  Die  erste  Phase  der  Infektion 
wird  durch  das  Trübewerden  der  kranken  Zellen  charakterisiert,  die 
älteren  kranken  Zellen  sind  dann  von  einer  trüben  feinkörnigen  Masse  fast 
völlig  erfüllt  (Fig.  28).  Untersucht  man  Schnitte  (Härtung  nach  Flemming 
oder  Kaliurnl)ichromatessigsäure,  auch  Sublimateisessig,  Färbung:  Flem- 
MiNOS  Dreifarbenverfahren,  Moditikation  nach  Nawaschin,  oder  Roma- 
NowsKJs  Verfahren  oder  Heidenhains  Eisenhämatoxylin)  durch  diese 
Stadien,  so  findet  man  zunächst  netzwabige  Protoplasmamassen  mit  ein- 
zelnen intracellulären  Amöben,  die  dicht  mit  fettartigen  mit  Osmium  sich 
schwärzenden  Körnchen  erfüllt  sind  (Fig.  29).  Im  Protoplasma  der  Amöben 
sind  zahlreiche  bläschenförmige  Kerne  mit  einem  deutlichen  Innenkörper, 
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spärlichem,  wandständigen  Chromatin  nnd  starker  Kernmemhran  zerstreut. 
Die  einzelnen  Amöben  nehmen  nach  Art  der  Sporozoen  ihre  Nahrung 
auf  osmotischen  Wege  auf.  Anfangs  schmarotzen  die  Amöben  im  Zell- 
innern  als  völlig  freie  Individuen  (Fig.  29). 

Die  Kerne  teilen  sich  auf  eine  doppelte  Weise  (Dimorphismus  der 
Kerne).  Auf  dem  vegetativen  Stadium  kommt  es  zu  einer  stark  abgeleiteten 
indirekten  Teilung,  die  besonders  Nawaschin  in  seiner  grundlegenden 
Arbeit  genau  verfolgt  hat.  Neben  dem  Innenkörper  oder  Nawaschins 
Nucleolus  (von  dem  er  selbst  sagt  »ich  bezeichne  ihn  als  Nucleolus, 
obgleich  dessen  Verhalten  bei  der  Kernteilung,  . . . viel  Eigenartiges 
bietet  . . . Die  Nukleolen  von  Plasmodiophora  lassen  sich  auch  nicht 
als  proteinartige  Einschlüsse  denken,  weil  ihnen  eine  aktive  Kolle  bei 


Fig.  28.  Querschnitt  durch  eine  erkrankte  Kohlwurzel  (n.  Woronin,  aus  Doflein). 

der  Kernteilung  anheimfällt«)  erscheint  eine  Platte  von  dicht  aneinander- 
gelagerten Chromatinkörnern,  worauf  der  »Innenkörper«  nach  Art  eines 
Stiftchens  die  Chromatinplatte  zertrennt.  Später  zerteilt  er  sich  selbst  der 
Quere  nach.  Diese  Kernteilung  charakterisiert  den  vegetativen  Zustand 
der  Amöben.  Vor  der  Sporenbildung  wird  ein  anderer  mehr  auf  feinere 
Teilung  der  chromatischen  Substanz  gleichsam  ausgearbeiteter  Modus  der 
Kernteilung  angenommen.  Das  Volumen  der  Kerne  nimmt  zunächst  zu, 
die  Chromatinsubstanz  erleidet  im  Kernhohlraum  eine  feine  Verteilung 
und  man  kann  besonders  an  den  Polen  des  ovalen  Kernes  die  Be- 
obachtung machen,  dass  hier  chromatische  Substanzen  in  das  Protoplasma 
übertreten,  das  nun  zusehends  an  Färbbarkeit  gewinnt,  während  die  Kerne 
abblassen  und  sich  verkleinern.  Auf  diese  Weise  findet  eine  Art  von 
Massenreduktion  statt.  Schließlich  werden  die  Kerne  schmal,  länglich,  der 
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Innenkörper  verliert  seine  Färbbarkeit,  von  ibm  lösen  sieb  aber  zwei 
polwärts  wandernde  Körnchen  ab,  die  in  der  Folgezeit  als  Centrosomen 
funktionieren  (Fig.  30).  In  jedem  derartigen  Amöbenindividuum  spielen 
sich  diese  charakteristischen  Vorgänge  vielleicht  wegen  besonderer  gleicher 
osmotisch-physikalischer  Verhältnisse  zur  gleichen  Zeit  ab.  Auf  diese 
Weise  kommt  es  in  einem  jeden  »Individuum«  gleichzeitig  zur  Ausbildung 
von  typischen  intranukleären  Spindeln,  deren  zentrale  Spindelfasern  wie 
bei  den  Ciliaten  und  Gregarinen  eine  Torsion  erleiden.  Nach  diesem 
zweiten  Teilungsmodus  tritt  der  Parasit  in  das  sporenbildende  Stadium 
ein,  wobei  es  auch  zu  einer  echten  Plasmodiumbildung  kommen  kann. 
Später  sondern  sich  die  einzelnen  kernhaltigen  Portionen  des  Plas- 
modiums, werden  für  eine  Zeitlang  länglich,  spindelförmig,  der  Kern 


Fig.  30.  Plasmodiophoraamöben 
Fig.  29.  Mit  Plasmodiophoraamöben  infizierte  vor  der  mitotischen  Kernteilung, 
Zelle  (nach  Nawaschin,  aus  Doflein).  unten  der  Kern  der  Wirtszelle. 

erscheint  locker  und  undeutlich.  Auf  diesem  Stadium  gelang  es 
mir  in  geeigneten  Fällen  Kernverschmelzungen,  denen  eine  ge- 
schlechtliche Bedeutung  zukäme,  zu  beobachten.  Nach  diesem  offenbar 
rasch  verlaufenden  Prozess  runden  sich  die  kleinen  Amöbenteile  ab,  ihr 
Plasma  wird  dicht,  feinkörnig,  der  fast  periphere  Kern  ist  länglich  oder 
rund  und  enthält  zentralwärts  eine  kleine  helle  Stelle,  die  das  Chromatin 
in  der  Art  eines  dichten  Kinges  umgiebt.  Inzwischen  wurde  auch  eine 
Membran  ausgeschieden,  die  sich  zusehends  verdichtete.  Auf  diese  Weise 
bildeten  sich  die  Sporen  aus  (Fig.  31).  Die  Sporen  gelangen  dann  ent- 
weder durch  mechanische  Verletzungen  der  ohnehin  meist  angefaulten 
Wurzeln,  an  denen  zahlreiche  größere  Bakterien,  Monadinen,  ab  und  zu 
Kolpidien  und  Nematoden  verkommen,  ins  Freie  und  werden  hier  rasch 
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verbreitet.  Auf  der  Wusseroberfläclie  zerstieben  die  Sporen  infolge  der 
Ausbreitungsersclieinungen  der  sie  verbindenden,  absterbenden  Plasinodium- 
inassen  nach  allen  Eicbtimgen  und  werden  derart  auch  im  Herbst,  da  oft 
die  Kuben,  die  Werkzeuge  und  das  Erdreich  selbst  infolge  von  länge- 
ren Kegengüssen  von  Wasser  triefen,  weit  zerstreut.  Es  empfiehlt 
sich  daher,  die  kranken  Manzen  zu  isolieren,  um  sie  sodann  zu  ver- 
brennen. Anzuraten  ist  ferner  eine  sorgfältige  Vornahme  der  Wcchsel- 
wirtschaft  und  eine  Auswahl  der  Setzlinge.  Sonst  gelangen  die  Cysten 
nach  dem  Verfaulen  der  krebsigen  Wucherungen  in  die  Erde  und  aus 
ihnen  schlüpft  nacli  einiger  Zeit  (mir  gelang  es  nie,  direkt  aus  der 
»Geschwulst«  entnommene,  wiewohl  fertige  Cysten  zum  Ausschlüpfen  zu 
veranlassen)  das  Myxohagellat  aus,  dessen  Auskriechen  und  teilweise 


Fig.  31.  Zwei  infizierte  Rübeuzelleii  mit  8i)oren  von  Plasino(lioi)liora  brassicae. 


Verwandlung  in  Myxamüben  Wouoxix  schon  beobachtet  hat,  und  der 
dann  neue  Kohlwurzeln  infiziert,  worauf  der  Kreislauf  von  neuem  be- 
ginnt. 

, Einwirkung  der  Parasiten  auf  die  Zellen:  Wokonix 
nimmt  an,  dass  der  Parasit  jedesmal  von  Zelle  zur  Zelle  durch 
die  gehöften  Tüpfel  der  Zellwände  wandert,  eine  Annahme,  die  Na- 
AVASC’iiix  bestreitet  und  die  Ansicht  vertritt,  dass  die  gesamte  Ge- 
schwulst ihren  Ursprung  den  zuerst  infizierten  und  sich  vermehrenden 
Zellen  verdankt.  Von  Wanderungen  konnte  ich  mich  nicht  überzeugen 
und  es  erscheint  mir  auch  die  letztere  Annahme  plausibler  zu  sein. 
Die  infizierten  Zellen  können  sich  selbst  anormal  und  über  das  gefor- 
derte Maß  hinaus  teilen,  andererseits  werden  die  i)ilzfreien  Parenchym- 
zellen und  Jungen  Gefäße  indirekt  von  dem  Schmarotzer  beeinflusst,  in- 
dem sie  vor  allem  zu  einer  atypischen  und  anormalen  Gestaltungsweise 
angetrieben  werden.  Xawaschix  glaubt  annehmen  zu  müssen,  dass  zeit- 
weilig eine  Symbiose  zwischen  Pilz  und  Kährzelle  stattfindet.  Die 
wesentlichsten  Funktionen  der  Xährzelle  bleiben  zunächst  ungestört,  auch 
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wird  die  Stärk ebildiiiig*  in  den  unmittelbar  betroffenen  Zellen  nicht  unter- 
broclien.  Mit  Hilfe  von  Vitalfärbungen  mit  Neutralrot  kann  man  sieb 
aber  von  tieferen  Veränderungen  in  der  Wirtszelle  überzeugen:  der 
Zellsaft  reagiert  nicht  mehr  ausgesprochen  sauer,  sondern  verfärbt  sieb 
gelbrot  (alkalisch)  und  an  dem  Plasmodiopboraprotoplasten  tauchen 
j)eriplier  dunkle  sauer  reagierende  Substanzansammlungen  auf.  Später 
färbt  sich  der  Kern  der  Wirtszelle  gelbrötlich.  In  der  Folgezeit 
tritt  eine  Hypertrophie  der  Wirtszelle  ein,  die  vor  allem  mit  bedeuten- 
der Stärkeanliäufung  verbunden  ist,  die  aber  auf  den  letzten  Stadien 
der  Erkrankung  wieder  unterbrochen  wird.  Auch  wird  ein  zartes 
Protoplasmaliäutchen  um  jede  Amöbe  ausgescliieden , der  Zellkern  wird 
dann  von  der  Degeneration  ergriffen  und  in  seiner  Kernhöhle  treten 
zahlreiche  »erythrophile«  Körnchen  auf,  während  sich  der  Nucleolus 
vergrößert.  Diese  letztere  Kerndegenerationsweise  ist  aber  für  diese 
Erkrankung  nicht  allein  typisch,  denn  wir  finden  in  zahlreichen  Karzinom- 
zellen vergrößerte  Nucleoli,  wie  auch  im  Molluscum  coiitag. , bei  der 
Trichinosis,  bei  der  Pockenkrankheit  des  Karpfens  u.  s.  w.  analoge 
Vergrößerungen  eintreten.  Schließlich  legt  sich  die  Kernmembran  in 
zahlreiche  Falten  und  Killen,  während  der  Kern  an  Färbbarkeit  ein- 
l)üßt. 

' Die  Plasmodiophora  war  in  der  letzten  Zeit  mehrfach  Gegenstand 
von  Untersuclmngen,  da  man  auf  Grund  der  rein  äußerlichen  Analogie 
der  von  ilir  verursachten  Bildungen  zu  den  Krel)sbildungen  der  Tiere 
und  Mensclien  neue  Gesichtspunkte  für  die  Lösung  der  Karzinomfrage 
zu  gewinnen  hoffte.  Doch  stellte  sich  der  eingeschlagene  Weg  bald  als 
verfehlt  heraus. 

Pins  interessiert  hier  zunächst  nur  die  Arbeit  von  Podwyssotzki,  der 
Plasmadiophorasporen  in  die  Leibesbölde  oder  unter  die  Haut  von  Ka- 
ninchen und  Meerschweinchen  brachte  und  hier  experimentell  Geschwülste 
erzeugen  konnte,  die  durch  eine  starke  Hypertrophie  und  Proliferation 
der  freien  Bindegewebszellen  entstehen  und  die  er  Myxomyceten- 
peritlieliom  nennt.  Die  S})oren  findet  man,  und  dies  mag  hier  be- 
sonders betont  werden,  im  Innern  der  Geschwulstzellen,  in  denen  der 
Parasit  eine  Kernproliferation  liervorruft.  In  einer  späteren  Arbeit  be- 
tont PoiAVYSSOTZKi,  dass  man  an  den  so  erzeugten  mesodermatischen 
Geschwülsten  eine  progressive  und  eine  regressive  Phase  unter- 
scheiden kann.  Der  Parasit  kann  sich  gelegentlich  in  den  Zellen  selbst 
noch  weiter  entwickeln.  Mit  abgetötetem  Material  kann  man  in  einem 
viel  geringeren  Grade  Idasmodioi)horatumoren,  die  keinen  bösartigen 
Charakter  besitzen,  hervorrufen.  Diese  Geschwülste  dürften  wohl  den 
Blastomycetengesch Wülsten  eher  analog  sein  als  den  Karzinomen,  wie 
von  mehreren  Seiten  behauptet  wurde. 
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II.  Ordnung  Amoebina. 

Xiicbst  den  von  den  nieistcn  P'orscliern  zn  den  l’rotophyten  gezüldten 
Mycetozoen  oder  Alyxomyceten  interessieren  uns  iins  der  Klasse  der 
Bhizopoda  die  Amoebina,  die  am  meisten  den  Cbarakter  der  eigentlicben 
IMiizopoden  besitzen.  Diese  »Ordnung«  kann  derzeit  nocb  keinen  Ansprucb 
auf  den  Cbarakter  einer  natUrlicdien  Ordnung  macben,  da  vermutlicb  in 
ibr  verscbiedene  andere,  nur  teni])orär  amöboide  Formen,  die  in  den 
Entwickelungskreis  anderer  Grui)])en  geboren,  jetzt  nocb  zusamnien- 
gefasst  werden.  AAde  scbon  der  Name  andeutet,  besitzen  sie  ein  keiner 
danernden  Form  unterworfenes  Protojilasma,  das  einer  beständigen  Form- 
veränderung fällig  ist  und  eben  dadurch  die  Bewegung  vermittelt.  Allein  aut 
Oriind  der  Beobacbtung  der  Bewegungstypen  darf  man  jedoch  nocb  keine 
Schlüsse  auf  die  Konstanz  der  untcrscbiedlicben  Arten  ziehen,  da  unter 
verscbiedenen  Alilieueintlüssen  und  in  verschiedenartigen  Medien  dieselben 
Amolien  auch  verscbiedene  Formen  annebmen;  so  kann  aus  einer  Amoeba 
radiosa  durcli  Druck  oder  durcli  chemisclie  Aenderung  der  Kultur- 
tlüssigkcit  eine  Amoeba  guttula,  limax  u.s.  w.  und  umgekehrt  »gemacht« 
werden,  ln  den  meisten  Fällen  besitzen  die  Amöben  einen  rundlicben 
oder  ovalen  Kern  mit  wandständigem  Cliromatinbelag  und  einem  zentralen 
lnnenkör])er;  die  Teilung  des  Kernes  erfolgt  im  allgemeinen  am  direkten 
AVege,  nur  in  einzelnen  Fällen  wurde  eine  Art  von  Karyokinese  be- 
obachtet; bei  der  Parainoelia  eilbardi  wurde  von  Schai  dinn  ein  eigen- 
artiger Nebenkiu'per  entdeckt  'Fig.  ö , der  bei  der  Teilung  die  Bolle 
der  Siibären  und  der  llLU.MAXXScben  Zentralspindel  der  Metazoenzellen 
übernimmt.  Am  Protoplasma  kann  man  in  den  meisten  Fällen  ein  Kkto- 
und  Entoi)lasma  untersebeiden.  Sehr  bäulig  kommen  in  dem  Entoplasma 
Kry Ställchen,  die  oft  dem  rbombiseben  System  anzugebören  scheinen, 
sowie  gröbere  Granulationen  und  in  einzelnen  Fällen  Fettkörneben 
vor.  Fast  immer  ist  eine  kontraktile  Vakuole  vorhanden,  die  ihren 
Inhalt  nach  außen,  seltener  nach  innen  entleert.  Die  Bewegung  voll- 
zieht sieb  durch  bii)pige  oder  lingerförmige  Fortsätze  des  Protoplasmas, 
die  nach  einer  cbemiscb-pbysikaliscben  Aenderung  der  Niederscblags- 
membran  stoßweise  ausgesendet  werden  und  in  die  dann  das  körnige 
Protoplasma  naebstürzt,  wobei  oft  recht  ebarakteristisebe  Strömungen 
der  entoplasmatiscben  Körneben  stattbnden  (Fontaineströme).  Dabei  wird, 
um  die  zum  Kriechen  nötige  Keibung  bervorziirufen,  nach  IIofek,  Vek- 
WORX  und  Bhumuler  eine  klebrige  Substanz  abgesondert,  die  wohl  nur 
ein  plötzlich  verändertes  Proto])lasma  ist.  Durch  die  Pseudopodieu 
wird  zum  Teile  auch  die  Nahrung  umtlossen,  während  sie  in  anderen 
Fällen  auch  nach  den  schon  früher  erörterten  Im])ortgesetzen  in  das 
Innere  des  Amöbenkörpers  aufgenommen  werden  kann. 

Um  festzustellen,  ob  eine  Form  wirklich  in  die  Ordnung  der  Amö- 
ben gehört,  muss  man  ihren  Entwickelungscyklus  konstatieren.  Die 
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Entwiekelnug-scyklen  der  Amöbina  sind  bis  jetzt  leider  nur  ganz  mangel- 
baft  bekannt.  Am  besten  kennen  wir  noch  den  Entwickelüngscyklus  der 
Amoeba  proteus  (Scheel':  und  der  Paramoeba  eilhardi  (Schaudinn).  In 
letzter  Zeit  bat  auch  Schaudinn  den  Entwickelüngscyklus  der  Darm- 
ainöben  weiter  erforscht.  Die  Amöben  vermebren  sich  durch  Zweiteilung, 
bei  den  l)eiden  oben  genannten  Formen  kommt  auch  eine  Encystierung  vor; 
der  Kern  der  Amoeba  proteus  wird  in  zahlreiche  Tocbterkerne  zerteilt, 
die  sich  sodann  peripher  anordnen,  worauf  der  Cysteuinlialt  wie  bei  der 
superfiziellen  Furchung  in  viele  Teilstücke  zerfällt;  manchmal  bleibt  ein 
zentraler  Protoplasmateil  als  eine  Art  von  Eestkörper  zurück.  Diese  jungen 
Amöben  durchbrechen  die  Hülle  und  gewinnen  alsbald  das  Aussehen 
der  gewöbnliclien  Amoeba  proteus.  Bei  der  Paramoeba  eilhardi  folgt 
auf  das  Stadium  der  Teilung  des  Kernes  und  Protoplasmas  innerhalb 
der  Cystenhülle  ein  Schwärmerstadium,  das  durch  kleine,  anscheinend 
farblose  mit  zwei  Geißeln  versehene  Flagellaten  charakterisiert  wird. 
Die  Kopulation  wurde  bis  jetzt  nicht  direkt  beobachtet,  nur  bei  einer 
kleinen  Amoeba  terricola  wurde  sie  zum  Teil  erschlossen,  dafür  konnte 
die  Verschmelzung  der  Kerne  direkt  verfolgt  werden.  Maggi  beschrieb 
früher  die  Verschmelzung  zweier  kleiner  mariner  Amöben  wie  auch 
Penaud  eine  Kopulation  der  Amoeba  spatula  beobachtete.  (Vgl.  Pro- 
wazek Protozoenstudien  II.)  Schaudinn  stellte  für  die  Entamoeba  coli 
eine  eigenartige  Inzucht  bedingende  Kopulation,  die  der  von  Actiuo- 
sphaerium  ähnlich  ist,  fest. 

Die  Amöben  leben  meist  im  stehenden  Süß-  und  Seewasser,  zum 
Teil  auch  an  feuchtem  Moos  sowie  in  feuchter  Erde  und  nur  eine  geringe 
Zahl  ist  parasitisch. 

Nicht  immer  kann  man  sie  leicht  von  anderen  Zellen  unterscheiden. 
Bei  der  Diagnosestellung  kann  uns  in  erster  Linie  die  Feststellung  des 
Entwickelüngscyklus  leiten,  falls  dies  aber  nicht  angeht,  so  muss 
man  die  morpliologisclien  Verhältnisse  genau  studieren  und  vor  allem 
nuf  den  bläschenförmigen  Kern,  dessen  Innenkörper  meistens  tinktoriell 
leicht  darstellbar  ist,  und  auf  das  Vorhandensein  einer  kontraktilen  Va- 
kuole achten;  nur  zum  Teil  kann  für  einen  geübten  Beobachter  die 
Art  der  Bewegung  gewisse  Anhaltspunkte  liefern. 


Untersuchungsmethoden. 

Die  Amöben  untersucht  man  zunächst  am  besten  lebend  und  achtet 
auf  die  Art  der  Bewegung  und  auf  die  Pulsationsfrequeuz  der  kontrak- 
tilen Vakuolen.  Es  cmpficblt  sich  sie  in  derselben  Flüssigkeit,  in  der 
sie  gefunden  wurden,  zu  untersuchen,  nur  in  Notfällen  möge  man  zu  der 
])bvsiologiscben  Kochsalzlösung  seine  Zufiucht  nehmen.  Auch  versehe 
man  das  Deckglas  mit  kleinen  Wachsfüßchen  und  umgebe  es,  um  die 
rasche  \"erdunstung  liintanzuhalten,  mit  einem  Wachsrand.  In  man- 
chen Fällen  dürfte  die  Anwendung  eines  heizbaren  Objekttisches  von 
Nutzen  sein. 

Um  Präparate  herzustellen,  empfiehlt  es  sich  die  die  parasitischen 
Amöben  enthaltende , meist  rasch  gerinnende  Flüssigkeit  möglichst 
dünn  auf  ein  Deckgläschen  oder  einen  Objektträger  auszustreichen  und 
sic  schnell  mit  einer  Konservierungsfiüssigkeit  wie  Pikrinessigsäure  oder 
Sublimat  (konz.  Avässrigj  100  ccm  + abs.  Alk.  50  ccm  + 5 Eisessig,  sowie 
Chromosmiumessigsäure  zu  übergießen  und  dann  die  Präparate  wie  auf- 
geklcbte  Schnittserien  in  der  üblichen  Weise  weiter  zu  behandeln.  Vor 
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allem  muss  darauf  geachtet  werden,  dass  nicht  zu  schnell  ohne  geeignete 
Intermedien  das  Präparat  aus  der  einen  Flüssigkeit  in  die  andere  über- 
tragen wird,  da  die  Objekte  leicht  deformiert  werden.  Ist  das  Material 
in  großer  Fülle  vorhanden,  so  kann  man  die  Massenmethode  benutzen 
und  die  Amöben  direkt  in  einem  Zentrifugicrgläschen  konservieren,  sie 
dann  ahzentrifugieren  oder  sich  des  hekannten  Senkverfahrens  bedienen. 

Sobald  man  die  Objekte  bis  ins  Chloroform  und  Chloroformparaftin 
im  seihen  Pöhrchen  gebracht  hat,  überträgt  man  sic  mit  einer  said)eren 
Pipette  in  eine  kleine  Mulde,  die  man  in  das  Parafiin,  welches  in  einem 
reinen  ührschälchen  zum  lA’Starren  gel)racht  wurde,  gegraben  hatte; 
sodann  bringt  man  die  Objekte  in  den  Wärmeofen,  lässt  das  Chloroform 
ahdampfen  und  zerlegt  nach  dem  Erstarren  des  Paraftins  die  Amöben 
in  feine  Schnittserien.  Um  die  Objekte  im  Paraftin  zu  erkennen, 
ist  es  ratsam,  dieselben  vorerst  vorzufärben.  Die  Amöben  färbt  man 
am  besten  mit  Poraxkarmin,  ORKNACinoKSchcm  Hämatoxylin  und  Eosin, 
ferner  Gentiaiiaviolett  und  Safranin  oder  mit  llEiDiONiiAixschem  Eisen- 
hämatoxylin.  Auch  Po.maxowskis  Färbung  liefert  gute  Resultate.  Unter 
Umständen  ist  es  günstig  die  Objekte,  statt  in  Nelkenöl,  in  Glycerin 
aufzuhellen.  — Da  die  bis  jetzt  bekannten  echten  Amöben  Plasmopliagen 
sind,  kann  man  sie  nicht  im  Sinne  der  Rakteriologie  auf  entspreclienden 
Nährböden  rein  züchten,  sondern  man  muss  zunächst  höchstens  die  Züch- 
tung des  entsprechenden  Nährorganismus  — in  den  meisten  Fällen  eines 
Schizomyceten  — vornehmen  und  dann  erst  die  Züchtung  der  Amöben, 
die  an  das  Vorhandensein  eines  llakteriums  oder  sonst  einer  anderen  Form 
gebunden  sind,  in  Angrilf  zu  nehmen  trachten.  Die  bis  jetzt  vielfach 
citierten  » Reinkultunm  der  Amöben«  wurden  von  den  Protozoenforschern 
schon  mehrfach,  — erst  kürzlich  von  Doelkix  in  seinem  Protozoenbuchc, 
entsprechend  beurteilt.  — Keinkulturen  von  Amöben  und  anderen  Proto- 
zoiüi  wurden  zunächst  von  Ocata  versucht.  Er  füllte  10— 20  cm  lange 
Kapillarröhrchen  von  O,o — 0,5  mm  Durchmesser  mit  25j)roz.  Trauben- 
zuckerlösung in  sterilisiertem  Wassm-  und  tauchte  sie  an  dem  freien  Ende 
in  die  Kulturlösung,  wo  die  bctretlendcn  Protozoen  vorkamen,  ein.  Das 
gefüllte  Röhrchen  lötete  er  an  heiden  Seiten  zu.  Nach  5 — 50  IMinuten 
drangen  mehrere  Infusorien  in  den  reinen  Nährboden  vor,  ohne  dass 
ihnen  Rakterien  ^nachgefolgt  wären  ; diese  Pöhrchen])artie  wurde  sodann 
von  neiu'in  verlötet.  Auf  diese  Weise  erhielt  er  »Rein- 
Polytoma  uvella,  die  an  und  für  sieh  ein  Sai)ro])hyt  ist 
Nahrung  aufzunehmen  imstande  ist  und  von  l’arainac- 
G.  ^IiLLKii  züchtete  bei  57‘M,'  Amöben  in  2 — 4]>roz. 
wässeriger  Rouillonlösung,  in  ^ Glyecriidösung,  der  er  ein  Stück 


durchgefeilt  und 
kulturell«  (1)  von 
und  keine  feste 
aurelia  (!) 


ciuni 


Sehne  zufügte,  ferner  in  ^ ^proz.  wässeriger  Milchlösung  oder  in 
Aufh'isung  von  Traubenzucker  in  verdünntem  Ileiiaiifguss. 

Celli  A Fiocca  erhielten  »gute  Amöbenkulturen«  mit  nur  geringer 


Rakterienbeiinischiing  in  einer  5])roz 
Fiiciis  crispus  in  Wasser  oder  Rouillon. 

Mit  der  Anioeba  coli  stellte  Si’hardixgei 


:cnaii  alkalisierten  Lösung  von 


züchtete  die  Amöben  in  einem  wässerigen  Ileiiaiifguss 


Züchtungsversuche  an. 


Er 

dem  er  1 — IU2  X 

Agar  hinzufügte;  um  die  Kulturen  möglichst  rein  zu  erhalten,  mussten 
sie  mehrmals  übertragen  werden.  In  einer  späteren  Mitteilung  behauptet 
SciiARDixGER.  dass  es  ihm  gelungen  sei,  reine  bakterienfreie  Amöben- 
kulturen zu  erhalten.  Casagraxdi  & ILvrbagallo  bes])rachen  kritisch  alle 
diese  Kulturversuche  und  versuchten  den  Nachweis  zu  erbringen,  dass  die 
Amöben,  die  eine  parasitäre  Lebensweise  führen,  nicht  kultivierbar  sind. 


Die  pathogenen  Protozoen. 


911 


Audi  Frosch  vertritt  die  Ansicht,  dass  das  Wachstum  der  Amöben  an  das 
Vorhandensein  von  Bakterien  oder  deren  Stotfwechselprodukte  gebunden 
ist.  Im  übrigen  muss  auf  die  citierte  Litteratur  hingewiesen  werden. 
Zunächst  ist  es  wohl  notwendig  nur  reine  Bakterienrasen  ausfindig  zu 
machen,  um  auf  diesen  allein  die  Amöben  zu  züchten.  Die  sehr  proble- 
matischen Versuche,  die  Amöben  in  flüssigen  Nährsubstraten  ohne  Nah- 
rungsorganismen rein  zu  züchten,  und  so  die  Plasmophagen  in  auf  dem 
AVege  der  Osmose  sich  ernährende  Organismen  umzu züchten,  — ein 
Exi)eriment,  das  auch  vom  biologischen  Standpunkte  sehr  wichtig  sein 
dürfte  — würden  selbst  eine  ganze  Keihe  von  Voruntersuchungen  er- 
fordern. Zunächst  sind  unsere  Kenntnisse  von  der  Verdauungsphysio- 
logie der  Amöl)en  noch  sehr  lückenhaft.  AVir  wissen  nur,  dass  unter 
dem  Einfluss  einer  Mineralsäure  und  entsprechender  Enzyme  die  Nah- 
rung verdaut  wird,  — was  aber  zunächst  der  Besorption  anheimfällt, 
ist  noch  ziemlich  unbekannt.  Die  Nukleine,  die  Schwefelkörner  der 
Schwcfelbakterien  werden  nicht  aufgenommen,  das  Chlorophyll  wird 
meist  nur  verändert,  wobei  anschließend  eine  Hypochlorinreaktion  ein- 
tritt.  Das  Schicksal  der  vielen  Granulationen,  der  BABES-ERNSTSchen 
Körnchen  u.  s.  w.  ist  unljekannt.  — Dann  ist  es  fraglich,  ob  man  die 
äußere  Niederschlagsmembran  der  Amöben  so  verändern  kann,  dass  sie 
für  die  zu  ihrem  Leben  notwendigen  Stoffe  durchlässig  wird,  zumal  den 
meisten  Formen  die  Fälligkeit,  reine  Flüssigkeitsvakuolen  zu  bilden,  abgeht. 
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A.  Die  Amöben  des  menschlichen  Darmes. 

Unter  den  von  verschiedenen  Autoren  oft  ungenau  beschriebenen 
Darmamöbcn  ist  die  wichtigste  die  von  Lambl  1860  beobachtete,  von 
Eösc;ii  1875  genaner  untersuchte  und  beschriebene  Amoeba  coli  Lösch. 
Nebst  dieser  beschrieben  nocli  Quincke  & Roos  eine  Amoeba  intestini 
vidgaris  (0,04  mm  groß)  mit  granuliertem  Protoplasma,  die  nicht  pathogen 
ist  und  eine  Amoeba  coli  mitis,  die  der  erstcren  ähnlich  ist,  jedoch  nur 
für  den  Alenschcn,  nicht  aber  für  Katzen  pathogen  sein  soll.  Der  Grad 
der  Patbogenität  für  Tiere  darf  aber  nicht  als  Artdiagnose  verwendet 
werden,  ila  bis  jetzt  einwandsfreie  Reinzüchtungen  der  Amöben  nicht 
gelungen  sind  und  wohl  auch  nicht  gelingen  Averden  und  so  in  den 
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negativen  Fällen  aucli  die  eigentliclien , etwa  bakteriellen  Krankheits- 
erreger einfach  nur  gefehlt  haben. 

Celli  & Fiocca  haben  ferner  eine  große  Zahl  von  Darinainöben 
beschrieben  und  ihre  Diagnose,  die  im  Centralbl.  f.  Bakteriologie  1894 
genauer  angegeben  Avurde,  festgestellt.  Sie  fanden  im  Darm  des  Menschen 
folgende  meist  auch  im  Freien  konstatierbare  »Amöben« : 

Amoeba  lobosa  var.  guttiila  2 — 4 u groß;  kleinste  Formen  1 — 2 /r, 
hyalines  Ektoplasma,  feinkörniges  Entoplasma.  stumpfe,  bewegliche 
Fseudopodien. 


Fig.  32.  Amoeba  coli  (?) 
(nach  Celli). 


Fig.  33.  Teiliiiigszu- 
stände  einer  Entamoeba 
coli  (nach  IIahhis). 


Fig.  34.  Cyste  der 
Entamoeba  coli  mit 
den  8 Kernen  (nach 
Gu.assi). 


Amoeba  lobosa  var.  oblonga.  Länglieli,  kurze,  gedrungene  Fseudo- 
podien, doi)i)clt  so  groß  als  die  vorige  Amöbe,  1 — 2 nicht  pul- 
sierende Vakuolen. 

Amoeba  spinosa  n.  sj).  Im  gesunden  wie  diarrhöischen  und  dysen- 
terisclien  Menscliendarm  und  auch  im  Tierdarm  (Mcerschweinclien 
und  Frosch)  wenig  lieweglich,  meist  riiiidlich,  ß — 10  u groß,  si)är- 
liches  Ektoiilasma,  1—7  nicht  ])ulsierende  Vakuolen.  Cysten- und 
Fuhezustände  l)ekannt. 


a h c 

Fig.  35a — c.  Entamoeba  coli  mit  roten  Blutkörperchen  beladen  vnach  Römer, 

aus  Dofleix  . 

Amoeba  diaphana  n.  sp.  Audi  im  dysenterischen  Darm.  Meistens 
rundlich,  sehr  veränderlich,  lebhaft  beweglicli,  0,5 — 2 u groß.  Ekto- 
und  Entoplasma  schwer  untersclieidbar. 

Amoeba  vermicularis  (Welsse).  Ini  dysenterischen  Darm  nnd  auch 
in  der  Scheide  von  gesunden,  wie  krebskranken  Fh-auen.  Wenig 
veränderlich,  träge,  immer  gestreckt,  bewegt  sich  meistens  durch 
seitliche  (!)  Biegungen.  4— Ü n groß,  1 u breit  (!),  kein  Unterschied 
zwischen  Ekto-  und  Entoplasma;  keine  Vakuole. 

Amoeba  reticularis  n.  sp.  FVrni  mehr  beständig  oval,  eckig  oder 
länglich,  von  den  Ecken  gehen  zarte  Fseudopodien  aus,  Bewegung 
langsam,  Größe  2—4  o.  Ohne  sichtbaren  Kern.  Homogenes  hya- 
lines Frotoplasma. 
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Da  bis  jetzt  die  Eiitwickluiigscyklen  dieser  Amöben  nicht  bekannt  sind 
und  die  hier  beschriebenen  Formen  auf  ihre  weitere  Entwicklung*  nicht 
untersucht  wurden,  ist  es  fraglich,  ob  sie  selbst  nicht  Entwicklungszustände 

m. 


Fig.  37.  Innere  Ansicht 
eines  aiifgeschnittenen 
ansgebreiteten  Darms  mit 
Fig.  36.  Schnitt  durch  ein  Darmgeschwür  mit  Amöben  Dysenteriegeschwüren 
(nach  Harms).  nach  Kruse  & Pasquale). 

anderer  Rhizopoden  oder  Protozoen  sind  oder  bei  der  Unbeständigkeit  der 
Amöbenform  nur  F^rmzustände  weniger  oder  einer  Art  darstellen. 

Ist  es  doch  l)ekannt,  dass  man  durch  einfache  chemisch-physikalische 
Aenderungen  des  Lel)ensmilieus  aus  einer  Amoeba 
radiosa  eine  Amoeba  limax,  guttula  und  spatula 
»machen«  kann. 

Von  den  Darmamöben,  die  zum  Teil  nur  harm- 
lose Kommensalen  sind,  interessiert  uns  die  so 
vielfach  besprochene 

Amoel)a  coli  Lösch. 

Ihre  Größe  schwankt  den  einzelnen  An- 
gaben zufolge  zwischen  7 — 50  //,  Kruse  & Pas- 
(711AEE  geben  10 — 50  n an.  Lösch  26 — 30  u, 

Normand  25  ,0,  Cltnningiiam  8 — 25  /y  , Grassi 
8 — 22  u,  Kartulis  12  l)is  30  //,  Massiutin  6 
bis  30  //,  SciiunEKG  12—26  //,  Dock  13—30  u, 

Peyro  p & Roger  26  n,  Quincke,  Ross,  Fajardo  u.  a.  0,025  mm,  nach 
Boas  ist  sie  15 — 20 groß  u.  s.  w.,  nacli  Strong  12 — 15/<*).  Das  Ekto- 
plasma  besitzt  eine  derbere  Niederschlagsmembran,  ist  hyalin  und  scheint 
oft  gleiclisam  in  ein  einziges  Pseudopodium  völlig  auszuströmen;  die 
Pseudopodien  sind  stumpf,  lappig,  in  geringerer  Zahl  vorhanden  und 
untersclieiden  sich  nach  Jäger  dadurch  von  denen  der  Leukocyten,  die 
granulierte,  spitzige  Pseudopodien  l)esitzen. 

*)  Es  ist  aber  zweifellos,  dass  manchen  Autoren  die  Entamoebi  coli,  anderen 
die  Entamoeba  histolytica  vorlag  s.  tV. 

Handbucli  der  patliogenen  Mikroorganismen.  I. 


Fig.  38.  Entamoeba  hi- 
stolytica (Sch.)  vor  der 
Chromidienbildung  (nach 
Doflein). 
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Im  wabig’en  Eiito])lasma  findet  mau  neben  feineren  Granulationen 
noch  derbere  Stoffwecliselprodukte  und  Inbaltskörper  wie  Bakterien, 
Kokken,  Amylumkörper  und  Zelldetritus,  sowie  aufgenommene  rote  und 
weiße  Blutkörperchen  auf  A^erscliiedeuen  Stadien  der  Verdauung;  diese 
dürfte  in  äbnliclier  Weise  vor  sich  geben  wie  bei  den  Erytlirocyten  auf- 
nelimeudeu  Makropliagen;  hier  erleidet  nämlich  zunächst  die  Membran  der 
Erytlirocyte  eine  Veränderung,  die  zur  Diffusion  des  entosoniatisclien 
Inhalts  führt  — die  Membran  bleibt  als  »Schatten«  lauge  erhalten;  die 
Resorption  findet  in  einem  saueren  Medium  statt.  Lösen  konnte  nach 
Zinuoberklystieren  eine  Aufnahme  von  Zinnoberkörncheu  in  den  Amöben- 
leib nachweisen. 

Der  Ivern  (2 — 7 u)  der  Amöbe  ist  rundlich,  bläschenförmig,  enthält 
einen  dunklen  Chromatininnenkörper,  der  durch  ein  Gerüstwerk  mit 
der  derben  Membran  in  Zusaniinenliang  ist.  Im  Entoplasma  werden 
ein  bis  mehrere  Vakuolen  bes(*hrieben,  doch  nichts  über  ihre  Kontrak- 
tilität ausgesagt;  nur  Dock  giebt  an,  dass  eine  der  Vakuolen  selten  pulsiert. 

Geschlechtliche  Vorgänge  sind  wie  bei  fast  allen  Amöben  unbekannt. 
(Vgl.  unten  citierte  Angaben.  Schaudinx.)  Tcilungszustände  wurden 
mehrfach  beschrieben  {Harris,  Casaijraxdi  & Barhagallü).  Cysten- 
zustände beschrieb  (iRASsi,  CASAtiRAxni  Baruagallo,  Calaxdiuicciü, 
QrixcKK,  Roos,  Boas,  nacli  dem  letzteren  Autor  messen  sic  10 — 15  // 
und  entlialten  einen  oder  mehrere  Kerne,  diese  letztere  Angabe  möchte 
auf  eine  Eernverniehrung  iinierbalb  der  Cyste  hindeuten,  wie  auch 
(iRASsi  schon  Vermehrungscysten  beschrieben  hatte.  Am  sorgfältigsten 
sind  die  Arbeiten  von  Casagraxdi  & Barhagallo,  die  auch  die  direkte 
Kernteilung,  sowie  die  Ausbildung  von  8 Kernen,  die  eine  Art  8chi- 
zogonie  anbalinen,  beschrieben  hatten;  auch  entging  ihnen  die  Ent- 
stehung junger  Amöben  aus  den  Cystim  nicht.  Ctxxixgham  beschreibt 
in  der  Ainöbcncystc  0,011 — 1,030  große  runde  oder  cllijitische  Kör])er, 
aus  denen  Jedoch  in  der  Folgezeit  Flagellaten  hervorgehen  sollen.  Es 
würde  diesem  letzteren  Autor  zufolge  also  in  den  Entwicklungseyklus 
der  Dysenterieamöhe  noch  ein  f'lagcllatenstadium  eingeschaltet  sein, 
wie  dieses  auch  von  einigen  Amöben  schon  hekannt  ist.  Doch  sind 
diese  Angaben  nach  (Irassi  und  Sciii  r.KRG  unzuverlässig.  Xach  Casa- 
graxdi A Barba(;allo  wechselt  das  Aussehen  der  Amöben  und  ihrer 
Cysten  stark.  Degenerationsstadien  beschrieh  Craig. 

Xach  den  rntersuchungen  von  Ooas  beträgt  ihre  Lebensfähigkeit  im 
Freien  nicht  mehr  als  24  Stunden.  Nach  Zorx  liegt  ihr  Temperatur- 
optimuin  zwischen  34  und  38"  C. 

Die  Amoeba  coli  kommt  im  Darm  des  gesunden  als  auch  des  dy- 
senteriekranken ^lenschen  vor.  Bei  gesunden  Individuen  wurde  sie  im 
Dickdarm,  bei  Kranken  in  allen  Darmabschnitten  gefunden.  Bis  Jetzt 
wurde  ihr  ^h)rkonlmen  aus  folgenden  Gegenden  beschrieben  (zum  Teil 
nach  Braux  citiert):  Deutschland  (Rfkiffeu,  Sciiuberg,  Qeixcke  & Roos, 
Römer,  Boas,  Jäger,  Asciieu,  Zorx),  Oesterreich  (Caiiex,  Ebsteix, 
Maxxer,  Hlava,  Xotiixagel,  Sorgo,  Sciiaudixx),  Russland  (Lösen, 
Kerxig,  Zeidler,  Ucke,  Massiutix,  Gramatsciiikow,  Kurlow,  Maxas- 
SE'ix,  CiECiiAXOwsKi,  NVjwak),  Rumänien  (Babes,  Zegfra),  Bosnien 
(Schardixger),  Griechenland  (Kartells),  Italien  (Grassi,  Calaxdrugcio, 
Celli-Fiocca,  Fexoglio,  Casagraxdi,  Barbagallo,  Vivaldi,  Mag- 
GiORA,  Bizzozero),  Frankreich  (Peyrot  A Roger),  England  (Harold), 
Algerien  (Gasser),  Aegypten  (Soxsixo,  Kocii,  Kartells,  Krese,  Pas- 
qeale),  Abessinien  Grassi),  Indien  (Lewis,  Cexxixgiiam,  Harold, 
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Manson,  liOGERS,  Eoss),  Hongkong  (Noemand),  Japan  (Shiga],  Tonkin 
(Laverax),  Philippinen  (Flexner,  Bormax,  Stroxg),  Sumatra  (Kovacs), 
Sachalin  (Lobas),  Nord- Amerika  (Messer,  Simox,  Stexgel,  Dock  (Texas), 
Eichberg,  Oliver,  Evaxs,  Couxcilmaxx,  Lafleur,  Diamoxd,  Howard, 
Amberg,  Osler,  Lutz,  Fajardo,  Eömer).  Im  Darm  des  gesunden 
Menschen  wurde  sie  von  Cuxxixgham,  Grassi,  Calaxdruccio,  Quixcke, 
Eoos,  Celli,  Fiocca,  Gasser,  Kruse  u.  s.  w.  gefunden.  Sie  dürfte  nur  in 
dem  oberen  und  mittleren  Abschnitt  des  Kolons,  dessen  Inhalt  sich  mehr 
durch  eine  alkalische  Reaktion  auszeichnet,  Vorkommen ; wo  diese  in  eine 
Säure  umschlägt,  dürfte  die  Amoeba  aber  wohl  bald  zu  Grunde  gehen.  In 
den  harten  Fäkalmassen  kommt  sie  vermutlich  nicht  mehr  vor,  doch 
kann  man  sie  vielfach  nach  Darreichung  von  Karlsbader  Salz  nach 
ScHUBERG  auch  im  normalen  Stuhl  nachweisen ; demnach  wäre  sie  nebst 
einigen  Flagellaten  geradezu  ein  regelmäßiger  Kommensale  des  mensch- 
lichen Darmes.  In  der  letzten  Zeit  wurde  sie  vielfach  in  Beziehung 
zu  der  Ruhr  (Dysenterie)  gebracht,  doch  wurde  sie  hier  von  einigen 
Autoren  wie  Pfeiffer,  Massiutix,  Celli-Fiocca,  Laverax,  Jaxowski 
u.  a.  m.  gerade  vermisst,  während  sie  von  anderen  Forschern  bei  an- 
deren Krankheiten  nachgewiesen  wurde,  so  bei  Cholera  (Lewis, 
Cuxxixgham),  Colitis  (Normaxd),  Proctitis  chronica  (Bizzozero), 
Typhus,  Cholera,  Pellagra,  chronischem  Dickdarmkatarrh 
(Massiutix)  u.  s.  w. 

Untersuehungsmethode. 

Die  Stühle  muss  man  möglichst  frisch  untersuchen.  Dock  empfiehlt 
besonders  die  blutigen  Schleimpröpfe  und  ihre  Umgebung  etwa  bei 
dOOfaclier  Vergrößerung  zu  durchmustern.  Unter  Umständen  ist  eine 
Verdünnung  der  Faecesteile  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  geboten. 
Bei  der  Untersuchung  wende  man  einen  heizbaren  Objektisch  an.  Das 
Deckglas  muss  man  zunächst  durch  kleine  Wachsfüßchen  stützen.  Für 
Dauerpräparate  empfiehlt  sich  die  Anwendung  der  für  die  Protozoen 
sonst  üblichen  Konservierungsmittel.  Jäger  empfiehlt  besonders:  Subli- 
mat konzentr.  wässrige  Lösung:  100  cm  -{-  Alcoh.  absolut.:  50  cm  -G 
5 Tropfen  Eisessig,  dann  sorgfältiges  Auswaschen  mit  Jodjodalkohol, 
dann  Färbung  mit  Grexaciiers  Hämatoxylin  10  Minuten  lang,  Abspülen 
bis  kein  blauer  Farbeuton  von  den  Objekten  ausgeht,  dann  iiachfärben 
mit  Iproz.  Eosin.  Die  Leukocytkerne  sind  dann  blau,  die  Amöben- 
kerne rot  gefärbt.  Boas  färbte  die  Dauerpräparate  nach  Gram,  ferner 
auch  mit  Vesuvin,  vor  allem  aber  mit  Safranin.  Amberg  färbte  mit 
wässeriger  Toluidinblaulösung,  durch  die  besonders  das  Entoplasma  tin- 
giert  war.  Ecksteix  empfiehlt  die  ZiEHL-NEELSEXSche  Färbung.  Nach 
Reyrot  und  Roger  werden  durch  Eosiii  zunächst  die  Vakuolen  ver- 
deutlicht. Für  eine  schnelle  Diagnosenstellung  ist  auch  das  Vorhanden- 
sein der  CiiARCOT-LEYDEXschen  Krystalle  im  Stuhle  bei  der  Amöbenruhr 
von  einer  gewissen  Wichtigkeit. 

Eine  ein  wandsfreie  Reinzüchtung  der  Amöben  gelang  bis  jetzt  nicht. 
Die  von  KAiriTiLis  gezüchtete  Amöbe  soll  nur  eine  sogenannte  Stroh- 
amöbe (nach  Kruse  & Pasquale)  gewesen  sein.  Züchtungen  ver- 
suchte ferner  Vivaldi  auf  Heudekokt,  der  schwach  alkalisch  gemacht 
und  dann  filtriert  wurde;  die  Kultur  wurde  bei  37°  C im  Thermostaten 
gehalten.  Evaxs  versuchte  Kulturen  auf  Agar  und  in  Fleischbrühe,  jedoch 
mit  negativem  Erfolg.  In  allen  vertrauenswürdigen  Fällen  schlugen  die 
Züchtuiigsversuche  aber  fehl. 
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Uebertragungsexperimente. 

Solange  eine  Iveinznclitung  — oder,  um  diesen  ominösen  Ausdruck  zu 
rermeiden  — eine  Eeindarstellung  der  Amöbe,  die  man  etwa  auf  einem 
einzigen  Bakterienboden  züchtet  nnd  dann  die  Bakterien  durch  ein  Serum 
ohne  Schaden  für  die  Amöbe  vernichtet,  — nicht  gelingt,  kann  man  allein 
den  Uebergangsex])erimenten  keinen  besonderen  Wert  zuschreiben,  denn 
den  Versuchstieren  werden  doch  immer  auch  jedesmal  andere  Organismen 
einverleibt,  — selbst  im  Falle  des  G-elingens  kann  man  nichts  weiter  aus- 
sagen,  als  dass  in  der  injizierten  Flüssigkeit  der  Erreger  enthalten  war ! 
Die  ersten  Experimente  in  diesem  Sinne  stellte  KAirruLis  an.  Negativ 
lielen  die  Versuche  von  Bachfoniwine  aus,  der  unter  die  Haut  von 
Kaninchen,  Hunden  u.  s.  w.  amöbenhaltige  Flüssigkeit  einspritzte;  im 
selben  Sinne  lauten  die  Mitteilnngen  von  Caiiex  Stengel.  Kuuse 
i.'c  Pasc^uale  erhielten  nach  intrarektalen  Injektionen,  nachdem  sie  den 
Versuchstieren  den  Anus  mit  Catgut  zugenüht  hatten,  positive  Kesultate; 
derselben  Methode  bediente  sich  Asciieu,  der  anf  diese  Weise  bei  Katzen 
Schleimhautkatarrhe  mit  Schwellungen  der  Payeusciien  Phnpics  und 
Mesenterialdrüsen  erzeugte.  Positive  Ergebnisse  verzeichnen  ferner 
Hlava,  Zanc’AKol,  Petuides,  Qitnc’KE  Sc  Jtoos,  Lösch,  Ucke,  Efstein, 
Jägek,  Mannen  u.  a.,  vor  allem  .Iüugens,  gleichzeitig  kamen  in  eini- 
gen Fällen  aber  manche  der  genannten  Forscher  zu  negativen  Ergeb- 
nissen. Marcuoux  gelangen  sogar  20  Serien  von  Katzeninfektionen, 
die  ansblieben,  sobald|  die  Stuhlproben  auf  erhitzt  wurden.  — 

Caeandih  ccto  intiziertc  sicli  selbst  durch  Verschlucken  von  cncysticrten 
l)armamöl)en  (wohl  Entamoeba  coli  Schaud.),  und  war  in  der  Page, 
nach  12  Tagen  Amöhen  in  den  Faeces  nachzuweisen;  doch  scheint  er 
früher  seinen  Stulil  auf  Amöben  nicht  untersucht  zu  haben,  was  zuerst 
SciiAFDiNN  that.  (Vcrgl.  späteren  Absatz.) 

Wichtig  sind  ferner  die  Ergebnisse  der  Ex])erimcntc  von  Quincke, 
Koos,  Kantulis,  Kruse  Sc  Pas(P’ale  sowie  Zancarol,  da  diese  ihren 
Versuchstieren  in  das  Kcctum  sterilen  bakterienfreien  jedoch  ainöben- 
haltigen  Eiter  aus  dysenterisclicn  Leberabszcsscui  cinspritzten  und  mehr 
oder  weniger  charakteristische  dysenterisebe  Veränderungen  der  Schleim- 
häute nachweisen  konnten.  Allerdings  wurden  aber  nicht  in  allen  Fällen 
die  Amöben  selbst  konstatiert.  Typische,  wenn  auch  kleine  bis  zur 
Submucosa  reichende  (leschwürbildungen  erzielte  bei  seinen  Experi- 
menten auch  Männer.  Aus  den  rebertragungsversuchen  scheint  aber 
hervorzugehen,  dass  zwei,  wenn  nicht  mehr  Formen  von  Amöben  bei 
den  Experimenten  verwendet  wurden,  von  denen  nur  eine  Amöbengruppe 
thatsächlich  ])athogen  war.  In  diesem  Sinne  lauten  auch  die  Ergebnisse 
der  Untersuchungen  von  Stronu;  A 3Ii's(iRAVE. 


Amöbenruhr. 

AVie  schon  erwähnt,  wird  besonders  die  Amoeba  coli  zu  der  Kuhr 
in  Beziehung  gebracht.  In  diesem  Sinne  sammelte  die  im  Jahre  1883 
zur  Erforschung  der  Cholera  nach  Aegyj)ten  und  Indien  unter  der 
Leitung  von  Koch  abgesandte  Expedition  wichtiges  Beobachtungs- 
material und  K(jch  konnte  in  den  durch  die  Darmgeschwüre  gelegten 
Schnitten  die  typischen  Amöben  neben  Bakterien  feststellen.  Kar- 
TULis  setzte  dann  die  Untersuchungen  fort  und  war  in  der  Lage,  in 
über  5fJ0  Fällen  von  Dysenterieerkrankungen  Amöben  nachzuweisen. 
Er  betrachtet  die  Amöbe  als  den  Erreger  der  ägyptischen  Kuhr. 
Ihnen  schlossen  sich  in  der  Folgezeit  Counciumann,  Lafleuk,  Qitncke, 
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Koos,  Kruse,  Pasquale,  Kovacs,  Jäger  u.  a.  in  mehr  oder  weniger 
bestimmter  Weise  an.  — In  den  tödlich  verlaufenen  Fällen  der 
Amöbenruhr  fanden  die  Autoren  die  Amöben  in  eigenartigen  Darm- 
geschwüren, die  durch  Nekrotisierung  des  infizierten  submukosen  Gewebes 
entstanden.  Zunächst  vermehrten  sich  die  Amöben  im  freien  Darm- 
schleim (?),  dann  wurde  irgendwie  durch  ihre  Anwesenheit  das  Epithel 
und  die  obersten  Teile  der  Darmdrüsen  zerstört,  sodann  drangen  sie 
durch  die  Schleimhäute  ins  Innere  vor  und  erregten  Blutungs-  und  Ent- 
zündungsprozesse. Zunächst  hinderte  sie  die  Muscularis  mucosae  bei 
ihrem  Vordringen  und  sie  sammelten  sich  hier  an,  um  später  noch  weiter 
in  die  Submucosa  vorzudringen,  wo  alsbald  neben  großen  Vakuolenzellen 
ganze  Amöbenkolonieen  entstanden.  Jürgens  betont  das  Vorkommen  in 
den  LiEBERKÜHNSchen  Drüsen.  Die  absterbenden  Massen  werden  ins 
Darmlumen  entleert.  Auf  diese  Weise  kommt  es  zu  ausgedehnten  Ulzera- 
tionsprozessen  in  der  Submucosa  und  es  entstehen  Geschwüre  mit  zackigen 
unterminierten  Kändern  von  Erbsen-  bis  Thalergröße.  Die  Geschwüre 
sind  scharf  umgrenzt  und  erhaben,  zumeist  findet  man  sie  im  Coecum, 
und  im  Colon  ascendens  (die  Flexura  sigmoidea  und  das  Rectum  [Roger! 
sind  frei),  sowie  Flexura  hepatica,  linealis  und  Ampulla  recti;  damit  sind 
nach  Rogers  peritonitische  Erkrankungen  verbunden,  die  Amöben  sollen 
demselben  Autor  zufolge  durch  die  Darmwand  in  die  Bauchhöhle  ge- 
langen und  von  da  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Leber,  doch  ist  es 
fraglich,  ob  dieser  Weg  der  einzige  ist.  Nach  Jäger  war  dagegen 
bei  den  Fällen  der  Königsberger  Epidemie  die  Schleimhaut  des  Dick- 
darmes etwa  l)is  zur  BAUHiNSchen  Klappe  verschwunden,  die  Sub- 
mucosa l)ildete  eine  glatte  Fläche,  auf  der  nur  einige  spärliche  Schleim- 
hautinseln erhalten  waren.  Koch  und  zahlreiche  andere  Forscher 
konnten  feststellen,  dass  in  den  Gewel)en  die  Wuchsform  der  Amöben 
verkümmert  ist  und  Kruse  sowie  Pasquale  betonen,  dass  sie  »die 
Riesenformen  bis  zu  50  //«,  die  sie  im  Darmlumen  fanden,  im  Gewebe 
vermisst  haben.  Die  Amöben  gelangen  auch  in  die  Leber,  wo  sie  zu 
charakteristischen  Lel)erabszessen,  die  anfangs  eine  feste  fibröse,  später 
nekrotische  morsche  Wand  besitzen,  den  Anlass  geben.  Die  Amöben 
wurden  liier  besonders  im  Eiter,  seltener  in  der  Abszesswand  konstatiert. 
— Bei  tiefen  kleinen  Leberabszessen  vermehren  sich  die  Leukocyten 
stark.  Amberg  stellte  Blutuntersuchungen  bei  Kinderamöbendysen- 
terie an  und  konstatierte  eine  verschiedengradige  Anämie,  die  durch 
Verminderung  der  roten  Blutkörper  und  Vermehrung  der  Leukocyten 
charakterisiert  war.  — Nach  Nasse  gelangten  nach  einer  Leber- 
abszesso])eration , die  mit  WuiKlgangrän  verbunden  war,  die  Amöben 
auch  in  die  llautmuskulatur.  — Wenn  wir  aber  selbst  zugeben,  dass  die 
Amölien  die  Erreger  der  Amölienruhr  sind,  so  müssen  wir  uns  die  zweite 
Frage:  Wie  wirken  diese  Organismen  auf  das  Wirtsgewebe  ein?  ver- 
legen. Durch  ihre  Bewegungen  können  sie  die  Zellen  nur  auseinander- 
zerren. Auch  sind  sie  nicht  imstande  mit  ihren  rigiden  lappig- 
stumpfen  Pseudopodien  Stücke  von  dem  kolloidalen  Zellplasma  abzu- 
reißen und  die  Zellen  so  zu  schädigen.  Höchstens  könnten  sie  noch 
scbädliche  Stoffe  absclieiden.  Dass  es  zu  Stoffäbscheidungen  bei  den 
Protozoen  vielfach  kommt,  wissen  wir  schon  aus  dem  allgemeinen  Teil; 
man  die  derartige  Stoffe,  z.  B.  das  Sarkosporidin,  sind  sogar  sehr  giftig. 
Es  sei  in  Bezug  auf  die  Möglichkeit  einer  Abscheidung  von  schädlichen 
Stoffen  noch  auf  folgende  Thatsachen  hier  vorübergehend  hingewiesen. 
^Manche  Ciliaten  (z.  B.  Dileptus)  werden  von  anderen  sehr  räuberischen 
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Protozoen  z.  B.  Nuklearien  imcl  Didiuieu  gar  nicht  angegriffen,  während 
Stentoren  sofort  diesen  zum  Opfer  fallen  — offenbar  sind  sie  durch  ge- 
wisse Sclmtzstoffe  geschützt.  Auch  Salomonsex  konnte  nachweisen, 
dass  Ciliaten  Leichen  ihrer  Stammverwandten  gegenüber  sich  negativ 
chemotaktisch  verhalten  — hier  scheinen  gleichfalls  gewisse  Stoffe  wirk- 
sam zu  sein,  die  überhaupt  hei  den  Erscheinungen  der  Chemotaxis  der 
Protozoen  eine  wichtige  Polle  spielen.  In  Bezug  auf  die  Dysenterie- 
aniöbe  wurden  aber  in  diesem  Sinne  noch  keine  Experimente  angestellt.  — 

Gegen  die  Annahme,  dass  die  Amoeha  coli  der  Puhrerreger  sei,  wur- 
den in  der  Folgezeit  folgende  Einwände  erhoben: 

1.  Die  Amoeha  coli  kommt  sowohl  bei  gesunden  als  auch  bei  ver- 
schieden erkrankten  Menschen  vor. 

2.  Sie  wird  an  Orten,  wo  die  echte  Dysenterie  endemisch  ist,  viel- 
fach vermisst. 

3.  Die  zum  Beweise  ihrer  Pathogenität  von  den  verschiedenen  Autoren 
in  Angriff  genommenen  Tierversuche  lielen  nicht  eindeutig  aus,  auch 
wnirden  sie  vielfach  nicht  ])cr  os,  sondern  per  anum  — ein  Weg  der 
Infektion,  der  gewiss  niclit  normal  ist  — vorgenommen. 

4.  Die  Art  der  Einwirkung  der  sog.  Puhramöbe  ist  völlig  unklar. 

Gegen  den  ersten  Punkt  wandten  sich  frühzeitig  mehrere  Autoren 

und  suchten  den  Beweis  zu  erbringen,  dass  cs  zwei  Arten  von  Amöben 
im  menschlichen  Darm  gieht,  von  denen  nur  die  eine  ])athogeu  sei. 
Dafür  würden  aucli  die  Ticrexperimente  s])rechcn.  Schon  Councieman  c'c 
Laeleur  suchten  einen  Unterschied  zwisclien  der  gewöhidichcn  harmlosen 
Amoeha  coli  und  der  von  ihnen  so  genannten  Amoel)a  dysentcriae 
festzustellen.  Gegen  die  letztere  Xomenklatur  wandte  sich  Stiles  und 
schlug  vor,  die  neue  Eorm  Amoeha  coli  var.  dysentcriae  zu  nennen, 
da  Lüsen  die  echte  Dysenterieamöhe  eben  schon  Amoeha  coli  nannte. 

Auch  Boos  unterscheidet  zwischen  einer  kleinen,  durchsichtigen, 
Ichliaften  nur  für  Katzen  pathogenen  Eorm  und  einer  großen,  trägen 
hesonders  in  Schleswig  Holstein  vorkommenden  Amöbe.  Docli  lassen 
sich  diese  Formen  nur  sehr  schwer  identifizieren.  Auch  kann  der  Ausfall 
von  experimentellen  Infektionen  als  Artdiagnose  nicht  bestimmend  sein 
(vergl.  ('a.sa(;r.vxi)I  cM:  Barhaijallo).  Bor.max  Sc  SruoNfi  heschreihen 
gleichfalls  eine  große  ])athogene  und  eine  kleinere  nicht  jiathogene  Darm- 
amöhe.  Sim;A  beschreibt  die  Amoeha  dysentcriae  als  3 — 5 mal  größer 
als  die  Amoeha  coli,  jene  besitzt  auch  eine  scharfe  Grenze  zwischen  dem 
Ekto-  und  Entoplasma  und  ihre  Bewegungen  sollen  recht  lebhaft  sein. 
Noch  weiter  scheint  öäoer  in  einer  » Erwiderung'  auf  Siiigas  Ein- 
würfe gehen  zu  wollen,  — denn  er  meint,  dass  Siikjas  Beschreibung 
zufolge  die  Amöbe  der  ostasiatischen  Puhr  nicht  mit  der  Aniölie, 
die  Lösch  als  den  Puhrerreger  beschrieben  hat,  identisch  ist,  da  die 
letztere  recht  langsam  in  ilircn  Bewegungen  sei  und  15  —35  //  groß 
ist.  Demnach  wären  neben  der  harmlosen  Amoeha  coli  — nicht  der 
oben  schon  heschriehenen  unschädlichen  Kommensalen  hier  nochmals  zu 
gedenken  — noch  zwei  Dysenterieamöhen,  und  zwar  eine  in  Egypten  und 
Deutschland  und  eine  in  Ostasien  vorkommende. 

Wiis  den  zweiten  Punkt  der  oben  aufgezählten  Einwände  anhelangt, 
so  ist  zu  bemerken,  dass  für  gewisse  Puhrformen  der  Erreger  in  einem 
Bakterium  gefunden  wurde.  Der  Dysenteriehacillus  wurde  zuerst  von 
Shiga,  dann  unabhängig  von  Krcse  entdeckt;  fast  gleichzeitig  mit  Kruse 
berichteten  Flexxer  A Stroxg  von  einem  diesbezüglichen  Bazillenfund 
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hei  Eulirkrauken  auf  den  Pliilippiuen  und  iu  Nordamerika.  Aelmliclie 
Funde  wurden  von  Drigalski,  Pfuhl,  Schmiedicke,  Borman,  Vedder 
& Duval  uud  Th.  Müller  gemeldet. 

Anfangs  glaubte  man,  den  Sliigabacillus  von  dem  Krusebacillus  unter- 
scheiden zu  müssen,  da  nur  der  erstere  beweglich  sein  sollte  und  so  war 
in  einer  früheren  Publikation  Jäger  berechtigt,  3 Arten  der  Ruhr  zu 
unterscheiden:  1.  Amöbenruhr,  2.  japanische  Ruhr  (Shigabacillus), 

3.  rheinische  Ruhr  (Krusebacillus).  Nach  der  ZETTxowscheu  Methode 
konnten  jedoch  beim  ersteren  keinerlei  Geißeln  nachgewiesen  werden. 
Demnach  muss  man  zwischen  einer  Amöbenruhr  oder  Amöben- 
enteritis  (obzwar  der  Name  für  diese  Darmerkrankuugen  nicht 
üblich  ist)  und  zwischen  einer  bazillären  Ruhr  unterscheiden;  bei  der 
letzteren  kommen  nur  oberflächliche  Epithelverluste  mit  unregelmäßig 
gezackten  (nicht  unterminierten)  Rändern  zustande,  auch  scheinen  hier 
Darmblutungen  infolge  von  Gefäßarrosion,  Perforationsperitonitis,  Leber- 
abszesse mit  Darmstenosen  zu  fehlen.  Auf  Schnitten  hat  die  Mucosa 
und  Submucosa  im  letzteren  Falle  erweiterte  Gefäße,  die  Kerne  sind 
in  den  Epithelschichten  schlecht  färbbar.  Es  kommt  dann  zu  sog. 
hbrinöseu  Ausschwitzungen  sowie  zu  Eiter-  und  Geschwürprozesseu. 
Auch  bei  der  Bazillenruhr  versagt  das  Tierexperiment  und  zwar  iu  einem 
noch  höheren  Grade  als  bei  der  Amöbenenteritis.  Shiga  betont  die 
Schwierigkeiten,  die  sich  bei  der  Unterscheidung  beider  Ruhrarten  ein- 
stellen, ganz  besonders,  im  allgemeinen  konnte  er  aber  feststellen: 

a)  Die  Amöbendysenterie  verläuft  meist  chronisch. 

b)  Bei  ihr  findet  man  keinen  Bacillus. 

c)  Bei  ilir  kommen  keine  Vergiftungssymptome,  wie  Fieber  (mit  Aus- 
nahme l)ei  Lelmrabszessen)  Mattigkeit,  Kopfschmerz,  Appetitlosigkeit, 
schnelle  iVbmagerung,  Hämorrhagieen  u.  s.  w.  vor. 

d)  Pei  der  Amöbendysenterie  ist  ein  Leberabszess  eine  häufige  Folge- 
erscheinung; mikroskoi)isch-anatomisch  ist  der  Hauptvorgang  auf  die 
Submucosa  beschränkt,  und  es  kommt  hier  zu  Geschwürbildungen  mit 
unterminierten  Rändern ; l)ei  der  epidemischen  Bazillenruhr  ist  der  Zer- 
störungsvorgang oberflächlich  an  die  Wülste  und  Falten  gebunden. 

e)  Die  Läsion  l)ei  der  Amöbendysenterie  ist  auf  das  Coecum  und 
Colon  descendens  l)escbränkt,  der  Dünndarm  wird  nicht  affiziert. 

Die  Bazillenruhr  ist  derzeit  ziemlich  aufgeklärt  und  man  kann  sich 
von  ihr  ein  halbwegs  abgeschlossenes  Bild  machen,  was  von  der  Amö- 
benenteritis trotz  der  zahlreichen  Arbeiten  der  letzten  Jahre  noch  nicht 
möglich  ist. 

Bei  der  kritischen  Uebersicht  all  dieser  sich  oft  widersprechenden 
Angaben  kommt  man  zu  dem  Resultat,  dass  es  wohl  mehrere  Darm- 
amöben giebt,  von  denen  aber  nur  einer  oder  zwei  Arten  eine  klinische 
Bedeutung  zukommt.  Inwiefern  in  den  einzelnen  Fällen  aber  den  Autoren 
bald  die  harmlose  Amöbe  (oder  Amöben)  vorlag  und  sie  dann  auch 
das  Tiercx])eriment  im  Stiche  ließ,  inwiefern  in  anderen  Fällen  mehrere 
Formen  miteinander  verwechselt  wurden,  das  lässt  sich  auf  Grund  der 
Litteraturstudien,  zumal  die  Beschreibungen  manchmal  recht  mangelhaft 
sind,  in  den  meisten  Fällen  gar  nicht  sagen.  Schau dinn  beschäftigte 
sied)  längere  Zeit  mit  dem  Studium  der  parasitischen  Amöben  des  mensch- 
li(*lien  Darmkanals  und  kam  zu  sehr  bemerkenswerten  Resultaten,  die  ich 
mir  auf  Grund  der  Fahnendrucke  seiner  demnächst  erscheinenden  vor- 
läufigen Mitteilung,  für  deren  Ueberlassung  ich  ihm  bestens  danke,  hier 
kurz  niitzuteilen  erlaul)e.  Ich  wage  es  nicht,  diese  Resultate  mit  denen 
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anderer  Autoren  in  Einklang  zu  bringen,  da  wir  in  den  meisten  Fällen 
nicht  wissen,  W' eiche  Amöben,  zumal  gute  Abbildungen  noch  vermisst 
wxrdeu,  den  Forschern  bei  ihren  Untersuchungen  Vorlagen  und  wir  den 
Thatsachen  so  nur  Gewalt  anthun  wdirdeu.  Sciiaudinn  beobachtete 
folgende  drei  Formen: 

I.  Chlamydophrys  stercorea  Cienkowsky. 

Chlamydophrys  gehört  in  die  Gruppe  von  l\hizo})oden,  die  fadenförmige 
Pseudopodien  besitzen.  Sie  kommt  sowohl  in  tierischen  Faeces  wie  in 
Kuhmist,  Kaninchen-,  Mäuse-  und  Eidechsenkot,  ferner  auch  in  frisch  ab- 
gelegtem menschlichem  Kot  vor.  Das  Protoplasma  dieses  beschälten 
l\hizoi)oden  enthält  in  der  hinteren  Hälfte  einen  Zellkern,  der  von  chro- 
matischen Substanzen  — der  Chromidialmasse  — umgeben  ist,  das 
vordere  nutritive  Protoplasma  enthält  Kahrungsvakuolen  und  ist  grob 
vakuolisiert.  Die  vegetative  Vermehrung  erfolgt  durch  Knospungsteilung, 
wobei  sich  der  Kern  mitotisch  teilt.  l)ie  Chromidialmassen  lösen  sich 
nicht  auf,  sondern  umgeben  ihn  kugelförmig.  Auch  kommt  im  vegetativen 
Zustande  eine  Encystieriing  vor,  die  Cienkow  sky  schon  beobachtet  hat. 
Pei  der  Entstehung  der  Gcschlechtsformen  w^erden  zunäclist  alle  Fremd- 
körper und  der  degenerierende  Zellkern  ausgestoBen  und  im  Hinter- 
gründe der  Schale  bleibt  nur  die  Chromidialmasse  mit  etw  as  Proto])lasma 
zurück;  aus  dieser  entwickeln  sich  sodann  meist  8 Geschlechtskcrne, 
um  die  sich  das  Ih’otoplasma  sammelt;  später  erhalten  die  Teilstückc 
Geißeln  und  schwärmen  als  Gameten  aus,  um  mit  anderen  zu  ko])ulieren. 
Um  die  Co])ula  sondert  sich  eine  derbe,  höckerige  l)raune  Cyste  aus 
(Dauercysten).  Diese  Dauercysten  müssen  veimutlich  den  Darmkanal 
eines  Tieres  ])assieren,  um  zu  keimen  und  den  geschilderten  Entwicklungs- 
cyklus  von  neuem  im  Freien  zu  beginnen.  Sciiaudinn  nahm  Infektions- 
versuche an  sich  selbst  vor.  Die  Schalen  bilden  sieh  meist  erst  im 
Freien  aus,  nur  im  jmtliologisch  verändertem,  alkalisch  reagierenden 
Dickdarminhalt  tindet  man  gelegentlich  beschälte  Formen. 

Der  Entwieklungseyklus  der  Chlamydophrys  ist  folgender: 

A.  vegetative  Periode:  Teilung,  Knos])ungsteilung. 

H.  Gcsehlechts])eriode:  Ausstoßung  des  Kernes,  Bildung  von 
neuen  kleinen  Geschlechtskernen  aus  dem  Chromidialnetz, 
Entwicklung  von  Gameten.  Isogame  Befruchtung  — Kopu- 
lationscyste = Dauercyste. 

II.  Amoeba  coli  rhizoiioden. 

Diese  umfassen  nach  Sciiaudinn  »zwei  ganz  verschiedene,  nur  in 
ihrem  vegetativen  Zustand  äußerlich  ähnliche  Arten,  deren  Entw  icklungs- 
Vorgang  so  ditferent  ist,  dass  man  sie,  meines  Erachtens,  nicht  nur  zu 
verschiedenen  Arten,  sondern  sogar  zu  anderen  Gattungen  stellen  könnte«. 
Die  eine  lebt  im  gesunden  Menschen,  vermehi-t  sich  aber  auch  im  kranken 
Darm,  die  andere  pathogene  Form  ruft  die  Trojiendysenterie  hervor  und 
stimmt  mit  der  von  Jürgens  beschriebenen  für  Katzen  pathogenen  Amöbe 
überein.  Die  harmlose  Form  entspricht  der  von  CASAGRAND1&  Barba- 
GALLO  geschilderten  Amöbe. 

Demnach  ist  zu  unterscheiden 

1.  Entamoeba  coli  (Lösen)  einend.  Sciiaudinn. 

»Alle  übrigen  Kamen,  die  der  Amoeba  coli  seit  Lösen  gegeben  wurden, 
können  vorläufig  nur  mehr  oder  w^eniger  fragliche  Synonyma  hierzu 
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bleiben,  da  bis  auf  Jürgens  niemand  die  andere  Art  erkennbar  cha- 
rakterisiert bat.«  (SCHAUDINN.) 

ScHAUDiNN  hat  sich  mit  Cystenmaterial  dieser  Amöbe,  nachdem 
er  vorher  zwei  Monate  seine  Faeces  einer  Kontrolle  unterzogen  hatte, 
mit  positivem  Erfolg  infiziert  und  infizierte  auch  junge  Katzen;  er  kam 
zu  denselben  Kesultaten  wie  Casagrandi  & Barbagallo.  Bezüg- 
lich des  Baues  der  Amöbe  hebt  er  hervor,  dass  sie  während  der  Euhe 
nicht  die  charakteristische  Sonderung  in  Ekto-  und  Entoplasma  besitzt, 
erst  bei  der  Pseudopodienbildung  wird  jenes  hyalin.  Der  Kern  ist 
bläschenförmig,  kugelig  mit  derber  Kernmembran  ausgestattet;  zentral 
ruht  in  ihm  der  aus  Plastin  und  Chromatin  bestehende  Kerninnenkörper, 
während  das  übrige  Chromatin  körnig  in  der  »Kernhöhle«  an  dem 
achromatischen  Ketzwerk  verteilt  ist.  Die  Vermehrung  erfolgt  entweder 
durch  einfache  Teilung  oder  durch  Brutbildung  (Schizogonie),  wobei  acht 
Tochterindividuen  entstehen;  dabei  sondert  sich  am  Kern  die  chromatische 
Substanz  in  acht  Partien,  die  nach  Auflösung  der  Kernmembran  im 
Protoplasma  als  Tocbterkerne  verteilt  werden , worauf  der  Weichkörper 
zerfällt.  Diese  Stadien  haben  Casagrandi  & Barbagallo  schon  be- 
obachtet. Bei  ungünstigen  Verhältnissen  bildet  sie  Dauercysten,  die 
Gr  ASSI  schon  entdeckt  hat  und  die  Casagrandi  & Barbagallo  genauer 
untersucht  haben,  die  auch  die  Entwicklung  der  jungen  Amöben  aus  den 
Cysten  und  die  Keuinfektion  ermittelt  hatten.  Während  der  Encystierung 
erfolgt  die  Befruchtung,  der  Kern  teilt  sich  auf  mitotischem  Wege,  bildet 
nach  kom})lizierten  Kckonstruktionen  kleinere  Eeduktionskerne  und  es 
entstehen  zwei  Tochterkernpaare,  deren  Paarlinge  verschiedenen  Kernen 
angehören,  und  die  nach  einer  Wanderung  verschmelzen,  so  dass  wir 
wiederum  eine  zweikernige  Zelle  erhalten;  die  Kerne  teilen  sich  dann 
durch  eine  primitive  jMitose  wiederum  zAveimal  und  so  kommen  die  den 
genannten  Autoren  schon  bekannten  achtkernigen  Cysten  zustande.  Um 
jede  Kern])ortion  sammelt  sich  in  der  Folge  Protoplasma  an  und  im 
Anfangsteil  des  Dickdarmes  des  nächsten  Wirtes  schlüpfen  dann  die 
kleinen  Amöben  aus.  Nach  Sciiaudinn  sind  nur  die  achtkernigen  Cysten 
entwicklungsfähig.  Die  Encystierung  und  Kopulation  der  Entamoeba 
ist  also  wiederum  ein  Fall  von  Inzucht  bei  den  Protozoen,  die  zuerst 
E.  Her'I'Wig  für  Actinosi)haeriuni  nacligcwiesen  hat.  Denn  auch  hier 
vollzieht  sich  eine  Ko])ulation  zweier  Tochterkerne  desselben  Mutter- 
kerncs  nach  zwei  vorhergegangenen  Eeduktionsteilungen. 

2.  Entamoeba  hystolytica  Sciiaudinn. 

Diese  Amoebe  ist  nach  Sciiaudinn  mit  der  von  Jürgens  untersuchten 
Dysenterieamöbe  identisch , sie  unterscheidet  sich  von  der  vorherge- 
nannten Form  durch  deutlich  ausgebildetes  Ektoplasma,  das  stärker 
lichtbrechend  und  zähllüssig  ist.  Darnach  ist  die  Dysenterieamöbe  be- 
fähigt, zwischen  die  Ei)ithelzellen  einzudringen  und  sie  auseinander- 
ziiscliieben  (vgl.  Eeiztheorie  von  Lösch);  auf  diese  Verhältnisse  hat  schon 
Jürgens  aufmerksam  gemacht.  Der  Kern  dieser  Amöbe  ist  wegen  seiner 
('liromatinarmut  sehr  schwer  nachweisbar.  Er  verändert  sehr  leicht 
seine  Gestalt  und  wird  oft  gezerrt  und  gedehnt.  Seine  Lagerung  ist  stets 
exzentrisch.  Diese  Amöbe  vermehrt  sich  durch  Teilung  und  Knospung, 
wobei  sich  der  Kern  amitotisch  teilt.  Unter  ungünstigen  Bedingungen, 
also  im  Anfangsstadium  der  Heilung,  werden  Dauerformen  gebildet,  der 
Kern  stöbt  etwas  Chromatin  ins  Protoplasma  ab  und  degeneriert  schließ- 
lich selbst;  bei  Untersuchungen  in  vivo  wird  der  Kern  unter  den  Augen 
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des  Beobacliters  nach  außen  abgestoßeu.  Das  Plasma  wird  peripher 
buckelartig’  vorgetriebeii  und  sclinürt  sieb  schließlich  in  Form  von 
konzentrisch -fiiserig  strukturierten  Kugeln  von  3 — 7 Durchmesser 
an  der  Peripherie  ab;  diese  Kugeln  scheiden  bald  eine  alle  weiteren 
Vorgänge  hierauf  unsichtbar  machende  Membran  ab,  der  Amöben- 
rest geht  dann  zu  Grunde.  Diese  winzigen  runden  Gebilde  vermitteln 
in  der  Folgezeit  die  Neuinfektion,  wie  Sciiaudinn  auf  Grund  eines  Ex- 
perimentes vernmtet.  RUcksichtlich  der  pathologischen  Veränderungen, 
die  die  Amöbe  hervorruft,  stimmt  Sciiaudinn  mit  Jürgens  überein. 
Dass  die  Schleimhaut  unterminiert  wird,  glaubt  Sciiaudinn  auf  dreifache 
Weise  erklären  zu  können:  einerseits  ist  das  äußere  Epithel  widerstands- 
fähiger, andererseits  regeneriert  es  auch  häufig  und  schließlich  nimmt 
ja  auch  die  Zahl  der  Amöben  stetig  zu  — auf  diese  AVeise  kommen 
die  sackförmigen  Geschwüre  zustande.  Demnach  ist  die  Entamoeba 
histolytica  kein  harmloser  Kommcnsale,  sondern  ein  gefährlicher  Gewel)- 
schmarotzer.  Man  muss  die  ausführliche  Arbeit  Sciiaudinns  abwarteu, 
um  auf  Grund  der  detaillierten  Beschreibung  zu  bestimmen,  wie  weit 
diese  Amoeba  mit  der  von  Borman,  Strong,  Siiiga,  Jäger  u.  a. 
identisch  sei. 
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Amoeba  kartulisi  Dofl. 

Kartulis  fand  im  Eiter  einer  orangegroßen,  harten  in  ihrer  Mitte 
fluktuierten  Unterkiefergescliwulst  eines  43  jährigen  Arabers  neben 
Bakterien  lebhaft  bewegliche  30 — 38  u große  Amöben.  Ihr  Proto- 
])lasma  ist  grobkörnig  und  entliält  unverdaute  Blut-  und  Eiterkörper- 
chen. Die  Pseudopodien  sind  lang  fingerförmig  und  übertreffen  oft 
die  Größe  des  Tieres.  Ihr  Plasma  ist  hyalin  und  hellglänzend.  Die 
Bildung  der  Pseudopien  vollzieht  sich  mit  großer  Schnelligkeit.  Der 
Kern  ist  klein  und  schwer  wahrnehmbar.  Die  Amöben  waren  auf 
Schnitten  besonders  in  Knochen  Vertiefungen  nachweisbar,  wo  eine 
intensive  Entzündung,  Erweichung  und  Substanzverlust  durch  Abstoßung 
des  Gewebes  stattfand;  von  gesunden  Knochenköri)erchen  war  keine 
Spur  mehr  vorhanden.  Der  Patient  war  bis  zu  seiner  Aufnahme  ins 
]los])ital  gesund  und  hat  in  den  letzten  Jahren  keine  Dysenterie  über- 
standen und  so  können  nicht  etwa  diese  Amöben  durch  Metastase  in 
den  ]\Iund  hineingelangt  sein,  auch  bewegen  sie  sich  lebhafter  als  die 
Dysenterieamöben.  Elexxrr  beobachtete  auch  einen  ähnlichen  Fall; 
er  fand  Amöben  mit  körnigem  Plasma  und  Vakuolen,  jedoch  un- 
deutlichem Kern  in  dem  künstlich  entleerten  Eiter  aus  dem  Mund- 
höhlenabscess  eines  62jährigen  Mannes. 
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Amoeba  urogenitalis  Baelz. 

In  dem  blutigen  Harn  und  in  der  Vagina  einer  23  jährigen  Japanerin, 
die  nebst  Lungentuberkulose  an  Hämaturie  mit  Blasentenesmus  litt,  fand 
Baklz  0,050  mm  große  Amöben  mit  bläschenförmigem  Kern  und  glaubt, 
dass  diese  beim  Waschen  in  die  Vagina  gelangt  sind.  Auch  Jürgens 
fand  in  der  Blase  einer  an  Cystitis  chronica  leidenden  Frau  Amöben 
und  Kartulis  berichtet  über  Amöben  aus  dem  Blutharn  eines  mit 
Blasentumor  behafteten  Mannes.  Leber  Amöburie  stammen  ferner 
Kachrichten  von  Posxer  bei  einer  37jährigen  Patientin  her,  die  mehr- 
mals nach  einem  heftigen  Schüttelfrost  blutigen  Harn  mit  weißen  und 
roten  Blutkörpern,  sowie  mit  0,050  großen  Amöben  abließ.  Von 
Posxer  wurden  bei  diesen  Amöben  ein  bis  mehrere  Kerne  und 
Vakuolen  konstatiert. 
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Anhang. 

Amoeba  nihirai  Ijima. 

In  der  serösen  Flüssigkeit  einer  an  Pleuritis  und  Peritonitis  epithelio- 
matosa  verstorbenen  Frau  wurden  von  Miura  in  Tokio  amöboide  Zellen 
gefunden,  deren  eigentliche  Bewegungen  allerdings  nicht  mehr  studiert 
werden  konnten.  Eine  Sonderung  in  Ekto-  und  Entoplasma  konnte 
nicht  festgestellt  werden,  am  Hinterende  sitzt  einem  Höcker  eine  Art 
von  Zottenbesatz  auf,  der  ja  sonst  auch  bei  vielen  Amöben  mehrfach 
beobachtet  wurde.  Die  Größe  beträgt  0,015 — 0,038  mm.  Die  in  Ein- 
bis  Dreizahl  vorhandenen  Kerne  wurden  erst  durch  die  Essigsäure  ver- 
deutlicht. Kontraktile  Vakuolen  fehlen.  Diese  Art  ist  bis  jetzt  noch 
ziemlich  problematisch,  Lühe  hält  die  beschriebenen  Formen  teils  für 
Leukocyten,  teils  für  veränderte  Endothelzellen. 
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Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  25,  1899,  S.  885. 

B.  Gattung  Leyden ia  Schaudinn. 

Leydenia  gemmipara  Schaudinn. 

In  der  Ascitesflüssigkeit  wurden  von  Leyden  bewegliche  zellige 
Elemente  entdeckt,  die  Schaudinn  als  selbstständige  Organismen  er- 
kannt hat.  Die  Rhizopoden  wurden  in  dem  Ascites  eines  Mannes  der  an 
Magenkarzinom  litt  und  eines  Mädchens,  das  Tumoren  in  der  Bauchhöhle 
besaß,  gefunden.  In  der  3^ — -1  Tage  steril  aufbewahrten  Flüssigkeit 
blieben  sie  am  Lelien,  ohne  ihre  Beweglichkeit  einzubüßen.  An  den 
von  Schaudinn  diagnostizierten  Amöben  kann  man  eine  Sonderung  des 
Ekto-  und  Entoplasma  nicht  mit  aller  Deutlichkeit  wahrnehmen.  Das 
Plasma  ist  von  stark  lichtbrechenden,  gelblichen,  in  Alkohol  löslichen, 
mit  Osmium  sich  schwärzenden  Körnern  durchsetzt.  Daneben  kommen 
auch  krystallälmliche  Bildungen  vor.  Die  Größenverhältnisse  sind  be- 
deutenden Scliwankungen  unterworfen  (0,003—0,036  mm).  Die  Pseudo- 
podienbewegung ist  sehr  charakteristisch  — es  wird  eine  Pseudopodien- 
platte vorgestoßen,  in  die  das  körnige  Plasma  einzelne  Stränge 
entsendet,  die,  weiter  vordringend,  Anlass  zu  sekundären,  spitzen 
Pseudopodien  zu  geben  imstande  sind,  zwischen  denen  sich  dann  die 
ursprüngliche  Platte  schwimmhautartig  ausspannt.  Die  Amöbe  legt 
15  fl  in  15  Minuten  zurück.  Die  Leydenia  ernährt  sich  von  roten  und 
weißen  Blutkörperchen.  Eine  pulsierende  Vakuole,  die  sich  etwa  in 
15  Minuten  entleert,  wurde  gleichfalls  beobachtet.  Diese  Differenzierung 
S])richt  nebst  dem  charakteristischen  Kern,  abgesehen  von  dem  Fort- 
])flanzungsmodus,  zweifelsohne  für  ein  Protozoon,  dessen  Existenz  von 


926 


F.  Doflein  & S.  v.  Prowazek, 


niedizmisclier  Seite  melirfach  augezweifelt  wurde;  eine  andere  Frage 
ist  es  aber,  ob  diesem  Protisten  eine  pathogene  Bedeutung  zuzusclireiben 
ist.  — Das  Tier  ist  meist  einkernig,  der  Kern  ist  bläscbenförmig  und 
teilt  sieb  am  direkten  Wege,  meist  kommt  es  zu  einer  Knospenbildung, 
die  zu  weiteren  Teilungen  Anlass  giebt,  so  dass  auf  diese  Weise  schließlich 
kleine  0,003  mm  große  Gebilde  entstehen.  Zwei  oder  mehrere  Tiere  ,■ 
neigen  leicht  zu  Yerschmelzungen  mit  ihren  Protoplasmaleibern  — eine 
Erscheinung,  die  bei  den  niederen  Bhizopoden  yielfach  beobachtet,  deren  } 
Bedeutung  bis  jetzt  aber  noch  nicht  klargelegt  wurde.  Die  Ver- 
schmelzung von  2 bis  mehr  Individuen  nennt  man  Plastogamic.  Leyden 
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Fig.  3‘J.  Leyilenia  geiiiiuii)ara  Schaud.  A,  B,  C Amoeba  in  verschiedenen  Stadien; 
D Plasmodien  und  Knospeubildung.  n = Kern,  n,  = Kern  in  Teilung,  cv  = Kon- 
traktile ^ akuole,  i'  A akuole,  er  = Erythrocyt,  Kn  = Knospen,  Ka  = Kerne  aus 
Knospungen  hervorgegangener  Ainüben. 


A SciiAL'DiNN  bemerken  ausdrücklich  in  ihrer  Pul)likation,  dass  sie  über 
den  Zusammenhang  der  Parasiten  mit  dem  Karzinom  nichts  weiteres  aus- 
zusagen imstande  sind.  L.  Pfeiffer  betonte  bald  nach  der  Entdeckung 
des  Parasiten,  dass  hier  eine  Verwechslung  mit  Exsudatzellen,  die  er 
im  Bhischeninhalt  von  Variola,  Vaccine,  Varicellen,  Herpes  zoster  u.  s.  w. 
im  trüben  Pleuraexsudat,  im  Auswurf  beim  Keuchhusten,  im  Eiter  bei 
Koma  fand,  vorliegt,  doch  übersah  er  die  oben  aufgezählteu  charakte- 
ristischen Differenzierungen  des  Protisten ! Das  Vorkommen  der 
Leydenia  wurde  in  der  Folgezeit  von  Leyden  selbst  und  von 
Lauenstein  bei  einem  Karzinom  des  Xetzes  und  Peritoneums  bestätigt. 
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Etwas  problematisch  sind  folgende  Ainöbenarten : Amoeba  gingivalis 
Gros  (Gros,  G.,  Fragment,  d’helm.  et  de  pliys.  microsc.  Bull.  soc. 
Imp.  d.  Natural,  d.  Moscou  1849),  Amoeba  dentalis  Grassi  (Gazz.  med. 
ital.  lomb.  I.  1879  p.  445  Nr.  45  , Amoeba  buccalis  Sternberg  (russ.  1862) 
sowie  auch  die  Amoeba  pulmonalis  Artault  (Flore  et  faune  d.  car. 
pulm.  Arcb.  d.  parasit.  I,  1898,  p.  275),  obzwar  hier  der  Autor  einen  Kern 
und  Vakuolen  beschreibt,  auch  sollen  die  Amöben,  die  in  dem  Lungen- 
kaverneninlialt  gefunden  wurden,  lichtbrechender  als  die  Leukocyten  sein. 

II,  Klasse:  Mastigophora. 

(Flagellaten.) 

Die  Flagellaten  bilden  eine  Gruppe  der  Protozoen,  die  sowohl  kar- 
bonassimilierende Formen  als  sapropliytiscli  und  plasinopliag  sich  er- 
nährende Organismen  in  sicli  vereinigt  und  die  zunächst  durch  den 
Besitz  von  einer  oder  mehreren  Geißeln,  die  zur  Fortbewegung  und 
llerlieischaffung  der  Nalirung  dienen,  ausgezeichnet  sind.  Bei  den 
niederen  Formen  kann  die  Geißel  leicht  zurück-  und  wiederum  auf- 
differenziert werden.  Auch  kommt  diesen  Formen  vielfach  eine  amöboide 
Beweglichkeit  zu,  durch  die  die  Axe  des  Tieres  oft  geändert  w^erden 
kann.  Die  Zahl  und  Beschaffenheit  der  Geißeln  wechselt  mehrfach, 
meist  kommt  eine  nach  vorne  gerichtete  Hauptgeißel  und  eine  oder 
melirere  Nebengeiß  ein  vor,  die  zmveilen  nach  hinten  gewendet  sind 
und  als  Schleppgei ßcln  funktionieren.  Unter  Umständen  kann  eine 
zarte  Protoplasmalamelle  mit  dieser  Geißel  in  Verbindung  treten,  be- 
ziehungsweise aus  dem  Zellleibe  gleichsam  ausgesponuen  werden  und 
stellt  dann  eine  undulierende  Membran  dar.  Das  Plasma  der  Geißeln 
ist  dicht,  lichtbrechend  homogen,  gelegentlich  kann  man  nach  be- 
sonderer Konservierung  in  den  Beugimgsstellen  eine  leichte  Körnelung 
wahrnehmen.  Die  Geißeln  endigen  meistens  stumpf,  in  wenigen  Fällen 
wurde  eine  Art  von  Gcißelspitze,  von  der  unter  Umständen  auch  ein 
Geißclfaden  ausgehen  kann,  iiachgeAviesen. 

Die  Geißeln  entspringen  fast  in  allen  genauer  untersuchten  Fällen 
von  einem  mit  Hridrxhaixs  Eisenhämatoxylin  dunkel  sich  färbenden 
Korngcbilde  — dem  sog.  Basalkorn,  das  von  manchen  Autoren  mit  dem 
Centrosom  verglichen  wird,  vermutlich  aber  bloß  eine  dichte  kinoplas- 
matische Ausdifferenzierung  darstellt.  Rücksichtlich  der  Befestigungsweise 
der  Geißeln  kann  man  bis  jetzt  3 Typen  unterscheiden: 

I.  Die  Geißel  ist  kernendogenen  Ursprungs  und  der  Kern  ist  samt 
der  Geißel  gleichsam  dem  wechselnd  vielpoligen,  amöboider  Ver- 
änderungen tähigen  Zellleibe  als  ein  fremdes  Gebilde  einverleibt; 
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dieser  Typus  ist  bei  den  den  Mycetozoensclnyärmern  ualie- 
stehenden  Mastigamöl)eu,  den  Kliizomastigiiien  und  äbnlichen 
primitiyen  Formen  yerwirkliclit.  Durch  ihre  Wechselpoligkeit 
konnten  diese  Formen  den  übrigen  deutlich  konstant  polar 
differenzierten  Flagellaten  (Monaxonia)  als  Polyaxonia  gegenUl)er- 
gestellt  werden. 

II.  Die  Geißel,  die  yerniutlich  immer  einem  Basalkorn  ansitzt,  hängt 
durch  ein  Zwischenglied,  das  wir  den  Zygoplast  nennen  wollen, 
mit  dem  Kern  zusammen.  Dieser  umliilllt  noch  mantelartig 
eine  zarte  Strukturfibrille,  den  Rh izop lasten  (z.  B.  Monas, 
Bicosoeca  u.  s.  w.). 

III.  Die  Geißel  beziehungsweise  die  Geißeln  entspringen  an  einer 
basalkörperformigen  \Trdichtung,  die  terminal  einem  yöllig  yom 
Kern  unabhängigen,  kernähnlichen  flaschenförmigen  Gebilde, 
dem  Gcißelkürper,  ansitzt,  z.  B.  beim  Bodo. 

Der  Körper  der  Flagellaten  ist  meist  rundlich  oder  oyal  und  mehr 
oder  weniger  formbeständig.  Als  besondere  Differenzierung  des  Zell- 
leibes kommt  in  yielen  Fällen  ein  Alyeolarsaum  zum  Vorschein.  In 
dem  oft  granulierten,  Einschlüsse  yerschiedener  Art  bergenden  Blasma 
findet  man  mannigfache  Vakuolen,  yon  denen  eine  oder  zwei  am  Vorder- 
ende befindlichen  kontraktil  sind. 

Bezüglich  des  Kernes  kann  man  nach  den  Untersuchungen  yon 
BüTSCiiin,  Fisch,  Blochmaxx,  Keutex,  Bkowazek  u.  a.  folgende  yier 
Typen  im  allgemeinen  unterscheiden: 

1.  Einfache  Vollkerne,  bei  denen  nicht  immer  Innenkörper  scharf 
ausdifferenziert  sind  und  die  ein  einfaches  achromatisches  Gerüst 
mit  chromatischen  Einlagerungen  enthalten,  Typus:  Trypano- 
s o m e n.  (Fig.  41 — 4Ö.) 

II.  Bläschenkerne  mit  einem  Innenkörper  (('hromatin  und  riastin), 
einer  peripheren  Kernsaftzone  und  deutlicher  Kernmembran. 
Teilung  auf  dem  Wege  einer  jirimitiycn  oder  etwas  abgeänderten 
»Amitose«.  Typus:  Bodo,  ]\Ionas,  Bicosoeca. 

III.  Sog.  Centronuclei  mit  einem  lunenkörjier  (reichliches  Blastin)  und 
radiär  gestellten  Chromatinsträngen.  Der  Innenkörper  funktioniert 
bei  der  Teilung  als  eine  Art  yon  Zentralspindel  innerhalb  der 
Kernmembran.  Ty])us:  Entosiphon,  Euglena. 

IV.  Bläschenkerne  yon  dem  Ty])us  II,  nur  dass  sich  hier  der  Innen- 
körper T'hromatin  und  achromatische  Substanz)  yor  der  Teilung 
auf  löst  und  es  zu  einer  endonuklearen  S})indel  kommt;  im  Kern 
kommt  ein  kleines  Körnchen  — Entosom  — yor,  das  als  Centro- 
som  funktionieren  dürfte.  Typus:  Polytoma. 

Im  Plasma  tindet  man  yerschiedene  Einschlüsse,  Plastidcn,  Stärke- 
bildner, gelbe  und  grüne  Chromatophoren,  Lamiiro-,  Leuko-  und  Mikro- 
granulationen.  Einige  wenige  Formen  besitzen  Augenflecke  mit  oder 
ohne  lichtbrechende  Körper  sowie  auch  gelegentlich  Trichocysten.  Bei  man- 
chen Flagellatengruppen  ist  der  starre  Kör[)er  yon  kutikularen  Bildungen, 
Panzern  oder  Gallertscheiden  umhüllt.  Die  Vermehrung  erfolgt  entweder 
im  freibeweglichen  Zustand  oder  aber  sie  tritt  nach  yollzogener  Ency- 
stierung  ein.  Im  ersteren  Falle  ist  sie  zumeist  eine  Längsteilung,  an 
der  sich  der  eyentuell  yorkommende  Schlundapparat  und  die  Geißeln 
beteiligen.  Wie  LAyERAX  & Me.sxil  für  die  Tryponosomen  nachgewiesen 
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haben,  spaltet  sich  das  Basalkorii,  von  dem  sich  sowohl  kernwärts  hei 
manchen  Formen  neue  Ehizoplasten  als  auch  oft  parallel  zur  freien 
Oberfläche  neue  Geißeln  bilden.  Auch  kann  für  die  alte  Geißel,  die  ein- 
gezogen  wird,  eine  neue  Geißel  angelegt  werden,  wie  ich  für  eine  nahezu 
farblose  Euglena  feststellen  konnte.  Die  alte  Geißel  wurde  dann  in  ca. 
15  Minuten  langsam  eingezogen. 

Nächst  der  Vermehrung  durch  Längs-,  seltener  durch  Querteilung 
(Oxyrrhis),  die  verschieden  lange  Zeit  andauern  kann,  sind  Kopulations- 
zustände bekannt.  Entweder  kopulieren  aus  rasch  hintereinander  folgen- 
den Teilungen  (Vierteilungen  bei  Polytoma)  entstandene  Merozoiten  als 
Isogameten  sofort  (Pädokopulation)  oder  nachdem  sie  herangewachsen 
(zweigeißeliger  Flagellat  aus  dem  Eidechsendarm)  sind;  bei  den  höheren 
Formen  kommt  es  zur  Ausbildung  von  Mikro-  und  Makrogameten.  An 
diese  Befruchtungs Vorgänge  sind  vielfach  Cystenbildungen  geknüpft,  wie 
überhaupt  bei  vielen  Formen  auch  die  Zwei-  oder  Mehrfachteilung  in 
einem  Cystenzustande  erfolgt.  Bei  den  Flagellaten  muss  man  einfache 
Schutzcysten,  Kopulationscysten  und  Vermehrungscysten  unterscheiden. 
Eigentliche  Keduktions Vorgänge  vor  der  Kopulation  wurden  bis  jetzt  nicht 
beobachtet,  falls  man  in  gewissen  Zwergzellbildungen  (Polytoma)  vor  der 
Kopulation  oder  in  der  nach  erfolgter  Plasmenkopulation  eintretenden 
Abgabe  der  chromatischen  Stoffe  an  das  Protoplasma  (Monas)  analoge 
Prozesse  nicht  erblicken  will.  (Eine  derartige  Auffassung  scheint  jedoch 
unberechtigt  zu  sein.) 

Durch  das  Abwechseln  von  freibeweglichen  Generationen,  sowie  von 
Kopulationszuständen,  die  mit  einer  Zygotenbildung  (Kopulationsprodukt j 
abschließen,  ist  eine  Art  von  Generationswechsel  gegeben,  der  mannig- 
fache Abänderungen  und  Komplikationen  bei  den  verschiedenen  Formen 
erleidet.  Durch  unvollständige  Teilungen  kommt  es  oft  zur  Bildung  von 
Kolonieen,  die  vielfach  in  festsitzende  Zustände  übergegangen  sind. 

Die  Flagellaten  findet  man  in  allerhand  faulenden  und  stagnierenden 
Flüssigkeitsansammlnngen,  wie  Pfützen,  Tümpeln  und  Lachen;  andere 
Formen  sind  für  die  Fauna  des  Meeres,  der  Seen  und  Teiche  charakte- 
ristisch, nur  ein  geringer  P> ruchteil  kommt  in  den  Flüssen  vor.  Die 
niederen  Formenreihen  stellen  auch  einige  parasitische  Arten,  die  uns 
hier  allein  interessieren. 

Sowohl  die  Systematik  als  auch  die  Phylogenie  der  Flagellaten  ist 
dem  derzeitigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nach  sehr  unvollkommen  be- 
kannt; für  die  letztere  erwachsen  l)esonders  aus  dem  Umstände,  dass  fast 
in  allen  Protozoengrup})en  Üagellatenähnliche,  zur  weiteren  Verbreitung 
der  Art  dienende  Formenznstände  Vorkommen,  l)esondere  Schwierigkeiten. 
Für  eine  Feststellung  der  systematischen  Bezielmngen  entfallen  hier  aber 
zunächst  alle  physiologischen  Momente  der  Beurteilung,  da  einerseits  ganz 
nahe  zusammengehörige  Formen  karbonassimiliereude  Plastideu  besitzen, 
andererseits  auch  eine  plasmophage,  saprophytische  oder  mixtotrophe 
Lebensweise  zu  führen  befähigt  sind.  Die  Morphologie  der  Flagellaten 
ist  ferner  auch  noch  zu  wenig  erforscht;  bei  systematischen  Unter- 
suchungen legt  man  derzeit  auf  die  Zahl  der  Geißeln,  Morphologie 
des  Vordereudes,  Kern-  und  eventuell  Chroinatophoreuaufbaii  das  Haupt- 
gewicht. 

lin  allgemeinen  teilt  man  die  Flagellaten  nach  Blochmann  in  fünf 
Ordnungen  ein : 

I.  Protomonadina, 

II.  Polymastigiua, 

Ilandbucli  der  patliogeiien  Mikroorganismen.  I. 


59 


930 


F.  Dofleiu  & S.  v.  Prowazek, 


III.  Eiigleuoidina, 

IV.  Chrom omouacliua, 

V.  Phytomonadiiia. 

Die  zwei  letzteren  Ordnungen  haben  nach  Pflanzenart  assimilierende 
Chromatophoren.  Anch  die  dritte  Ordnnng  besitzt  zahlreiche  chlorophyll- 
führende  Formen. 

In  der  Zukunft  wird  man  Adelleicht  nach  den  oben  angedeuteten 
Gesichtspnnkten  eine  primitiA  C Gruppe  der  Protomonadinen  als  Polyaxonia 
den  übrigen  Flagellaten  als  Monaxonia  gegenüberstellen,  anch  Averden 
innerhalb  der  Ordnung  der  Protomonadinen  die  Bodoniden  und  Trypanoso- 
men (die  den  GeiBeltvpns  III  yerAvirklichen)  eine  schärfere  Absonderung 
erfohren  — den  gröiken  Veränderungen  dürfte  aber  die  II.  Ordnung  der 
Polymastigina  unterAVorfen  Averden. 


I.  Ordnung:  Protomonadina  Blochmann. 

Diese  Ordnung  umfasst  die  kleineren  Formen,  die  eben  aus  diesem 
Grunde  noch  mangelhaft  bekannt  sind.  Sie  besitzen  eine  oder  mehrere 
Geißeln,  die  alle  drei  Geißeltypcn  A'erwirklichen.  jMeist  kommt  hier  eine 
in  der  BcAvegungsrichtung  Avirksamc  Haui)tgeißel  vor,  der  sich  eine 
oder  zwei  Xebengeißeln  hinzugesellen;  aus  einer  derartigen  Xebengeißel 
dürfte  sich  dann  die  nach  hinten  gerichtete  Schle])pgcißel  entAvickelt 
haben. 

Von  den  parasitischen  Formen  kommen  zunächst  Angehörige  der 
Familie  Cercomonadidae  Kent  einend.  Bütsclili 
in  Betracht. 


Gattung  Cercomonas  Dujardin  einend.  Bütsclili. 

Kör})crform  kugelig  bis  oval.  Geißel  meistens  sehr  lang;  Ilinterende 
zuges]dtzt,  zuweilen  amöboid.  Der  Bläschenkern  liegt  nebst  einer  oder 
ZAvei  kontraktilen  Vakuolen  im  Vorderende.  Cytostom  nicht  ausdifte- 
renziert:  ZAveiteilung  melirtach  beobaclitet. 

1.  Cercomonas  hominis  DaAaine  1854. 

Körper  0,010 — 0,012  mm  lang;  bimförmig;  nach  rückAvärts  ist  er 
in  eine  S^iitze  ausgezogen,  mit  der  sich  die  Tiere  manchmal  befestigen 
und  hin-  und  heriiendeln.  Geißel  ist  zweimal  so  lang  als  der  Körper. 
Der  Kern  ist  scliAAcr  Avahrnehmbar,  dafür  kommt  vorne  eine  längliche 
Bildung  A’on  unbekannter  Bedeutung  zuAveilen  zur  Beobachtung.  Nebst 
dieser  Form  kommt  nach  Daa’aixe  noch  eine  kleine  0,008  mm  lange 
Varietät  vor,  die  er  in  den  Dejektionen  eines  Tyjdiuskranken  gefunden 
hatte.  Die  erstere  Form  Avurde  vim  demselben  Autor  in  den  Dejek- 
tionen Cholerakranker  konstatiert.  Cystenzustände  hat  Pekkoxcito  be- 
schrieben. 

Bbaux  führt  auf  die  größere  Form  die  von  Eckerckaxtz  und  Tham 
im  menschlichen  Darm  beobachteten  Monaden  zurück.  Laaibl  fand 
gleichfalls  in  einer  Echinococcusblase  der  Leber  0,005 — 0,014  mm  lange 
Cerkomonaden,  die  an  der  Basis  der  Geißel  eine  Mundöffnung  und  im 
hinteren  Teil  des  Zellleibes  eine  ja  auch  zAvei  Vakuolen  besaßen;  er 
untersuchte  auch  Läugsteilungszustände  dieser  Monade. 

Braux  stellt  alle  diesbezüglichen  Beobaclitungen  zusammen,  die  an 
die  Namen  von  Jaxoavskt,  Esciierich,  Caiiex,  Massiutix,  FTxoglio, 
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Cou^X'ILMAN  & Lafleur,  Dock,  Kruse  & Pasquale,  Junker,  Quincke 
& Koos,  Salomon  gekuüpft  sind;  dazu  wäre  noch  Cunningham,  Noth- 
nagel, Müller,  Lösch,  Kartulis,  Lutz  & Berndt  zu  nennen.  Viele 
dieser  ilutoren  beobachteten  die  Cerkomonaden  gleicbzeitig  in  einer  Ver- 
gesellschaftung von  Amoeba  coli.  Gerade  wie  Trichomonas  hominis  nicht 
allein  im  Darm,  sondern  auch  in  den  Kespirationsorganen  vorkommt, 
konnte  Kannenberg  und  Streng  eine  Cercomonasform  im  Sputum  hei 
Luugeugangrän  beobachten;  letzterem  Autor  zufolge  vermehrten  sich  die 
Flagellaten  sogar  in  einer  Bouillonkultur,  die  bei  Bruttemperatur  gehalten 
wurde,  auch  Litten  fand  ähnliche  Formen  im  Exsudat  eines  Falles  von 
Hydropneumothorax.  Ferner  wurden  im  Harn  Cerkomonaden  gefunden 
und  zwar  beschrieb  zuerst  im  Jahre  1859  Hassall  einen  Bodo  urinarius, 
den  er  im  alkalisch  reagierenden  allerdings  nicht  frisch  abgelassenen  Urin 
beobachtet  hatte.  Diese  Angabe  wurde  aber  eben  aus  diesem  Grunde  viel- 
fach angefochten.  1883  berichtete  Künstler  über  einen  ähnlichen  Fund 
aus  dem  frischen  Harn  einer  Kranken;  in  der  Folgezeit  nannte  Braun 
diese  Form,  da  sie  zwei  Geißeln  und  eine  vornständige  Vakuole  besitzt, 
Plagiomonas  urinaria  (syn.  Bodo  urinarius,  Trichomonas  irregularis, 
Plagiomonas  irregularis).  Barrois  hält  gleichfalls  beide  Bodoformen, 
sowohl  die  von  Hass  all  als  auch  die  von  Künstler  beschriebene,  für 
identisch  und  sieht  sie  als  unschädliche  menschliche  Parasiten  an. 
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Cercomonas  (Monas)  anatis  Davaine  aus  dem  Darm  der  Enten,  Cerco- 
monas canis  Gruliy  und  Delafond  aus  dem  Magen  des  Hundes,  Cerco- 
monas gallinarum  Davaine  51  lang  und  5 p breit,  aus  dem  Darm 
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und  globulus;  die  zwei  letzteren  sind  nach  Perroncito  pathogen  (vergl. 
Centralbl.  f.  Bakt.  und  Parasit.,  H.  Jhr.,  IV,  S.  220,  1888). 
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Gattung’  Trypanosoma  Grul)y. 

Die  Gattung  Trypanosoma  scheint  durch  die  Gattung  Trypaiio- 
plasma,  die  ein  zweites  kernähnliches,  von  Laveran  & Mesnil  als 
Centrosom  gedeutetes  Gebilde  führt,  mit  den  Bodonaceen  verwandt  zu 
sein,  die  auch  ein  hochdifferenziertes  sogenanntes  Geißelsäckchen,  von 
dem  die  beiden  Geißeln  terminal  entspringen,  l)esitzen.  Sie  umfasst 
durchweg  parasitische  Formen  der  Wirbeltiere  und  einiger  Wirbellosen 
(Siphonophoren  und  Bryozoen,  letztere  Angabe  gründet  sich  auf  eine 
einzige  eigene  Beobachtung),  die  mit  einer  nach  vorn  gerichteten  Ilaupt- 
geißel  und  einer  undulierenden  Membran  ausgestattet  sind.  Der  Zell- 
leib ist  länglich  und  mehr  oder  weniger  spiralig  gedreht. 

Die  Geißel  steht  zu  einer  sogenannten  Geißelwurzel  in  Beziehung, 
deren  Bedeutung  bis  jetzt  noch  etwas  kontrovers  ist.  Laveran  & Mesnil 

nennen  sie  Centrosom,  wäh- 
rend sie  von  Stassano, 
Flimmer  cK:  IBiadfori)  mit 
einem  IMicronucleus  ver- 
glichen wurde.  Senn  fasst 
sie  als  einen  vom  Kern  un- 
al)liäugigen  zum  sogenaunten 
Periplast  gehörenden  Ble- 
pharobl  ast  auf.  Das  Froto- 
])lasma  scheint  dicht  und 
feinkörnig  zu  sein.  Der 
Kern  ist  eiförmig,  gleich- 
falls dicht  und  körnig.  Die 
Vermehrung  erfolgt  im  frei- 
bcwcgiichen  Zustand  und  ist 
als  eine  Läugsteilung  gut 
charakterisiert,  sic  wurde 
für  Tryjianosoma  IcM'isi  von 
K 1 -]  M 1 ’ N E R - F A p,  I N o \ \ r r s c 1 1 , 


.o  r,.  1 1,1  . Jillcm  aber  von  Senn- 

l’iff.  48.  Irypanosom}!  lewisi  kent  aus  dem  J,lut  , , 

einer  Ratte  nacdi  Kempncu  & Raiunowitscii  M asieli-an  ski , für  “ 

aus  Doflein  . reiche  andere  Fonncii  schließ- 

lich durcli  Laveran  c'c 
Mesnil  festgestellt.  Rasch  hintereinander  ablaufende  Vermehrungen 

geben  Anlass  zur  Bildung  von  rosettenförniigcn  Kolonieen,  die  Laveran  & 
Mesnil  sowie  Schneider  & Beffard  u.a.  beobachtet  haben.  Kopulation 
wird  von  Bradford  A Flimmer  für  Trypanosoma  brucei  angcgelien. 

Wenden  wir  uns  nun  der  Betrachtung  der  einzelnen  Arten  zu,  so 
beansprucht  zunächst 


Trypanosoma  (11  erpetosoma)  lewisi  (Kent) 

ein  gevisses  Interesse.  Sie  ist  besonders  bei  den  Ratten  (2b — 29^)  so- 
wie bei  den  Hamstern  häutig;  als  Wirte  gelten  demnach  Mus  decumanus, 
Mus  rattus,  IMus  rufescens  und  Cricetus  arvalis.  Ihre  Länge  lieträgt 
samt  der  Geißel  8 — 30  n,  Breite  2 — 3 u.  Die  Geißelwurzel  stellt  ein 
kurz-stabförmiges  quergestelltes  Gebilde  dar,  das  sich  bei  der  Teilung 
vielfach  zuerst  teilt.  Der  dichte  Kern  lieg*!  meistens  im  ersten  Körper- 
drittel. Durch  rasche  Teilungen  entstehen  rosettenförmige  Kolonieen, 
in  deren  Mitte  oft  die  Mutterzelle  noch  deutlich  konstatierbar  ist.  Gros 
1845,  CiiAussAT  1850  u.  a.  haben  schon  verschiedene  »Würmchen«  im 
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Blute  der  Kutten  beobachtet,  die  in  der  Folgezeit  zu  verschiedenen 
Kontroversen  den  Anlass  gaben,  erst  Lewis  bat  aber  diese  Formen  bei 
der  Katte  genauer  untersucht  und  Kent  nannte  sie  dann  Herpetomonas 
lewisi.  Weiter  haben  die  Form  Kempnee  & Kabinowitscii  sowie  Senn- 


Fig.  41. 


Fig.  42. 


Fig.  43. 


Fig.  41 — 43.  Trypanosoma  lewisi  (Kent),  Teilnngsstadien  (nach  Lx\.veran  &Mesnilj. 


Was  IE  LEWSKI  einem  sorgfältigem  Studium  uuterAVorfen,  während  schon 
früher  mehr  oder  weniger  vorübergehend  Witticii,  Koch  und  Crooks- 
iiAXK  auf  unsere  Form  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hatten.  Das  Flagellat 
kommt  im  Venen-  und  Arterienlilut  der  Hatten  und  Hamster  vor  und  be- 
wegt sich  hier  sehr  rasch  nach  Art  der  Spirillen ; bisweilen  ruft  es  ganze 
E})ideniiecn  hervor,  die  den  Tod  der  Wirtstiere  (graue  Ratten)  lierheifüliren. 


Fig.  44.  Fig.  45. 

Fig.  44  n.  45.  Trypanosoma  lewisi  (Kent),  Entstehung  rosettenförmiger  Kolonieen 

nach  Lavekan  & Mesnil). 

Im  allgemeinen  wurde  es  in  anscheinend  gesunden  Tieren  gefunden. 
Uehcrtragungsversuche  wurden  schon  mehrfach  in  Angriff  genommen, 
so  von  Yandyke,  Carter,  ferner  Koch,  dem  es  in  Afrika  gelang, 
Trypanosomen  auf  nicht  intizierte  Ratten  zu  übertragen.  Rabinowitsch  & 
Kempner  führten  mit  Erfolg  intraperitoneale  Verimpfungen  des  mit 
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physiologischer  Kochsalzlösung  etwas  YerclUnnteu  Trypauosoineiihlutes 
aus.  Auch  gelang  es  ihnen,  Tiere  aktiv  und  passiv  zu  iminunisieren. 
Infiziert  man  weiße  Eatten  mit  trypanosomenhaltigem  Blut  grauer  Hatten, 
so  machen  sie  eine  Krankheit  von  mäßiger  Dauer  durch  und  sind  gegen 
die  folgenden  Infektionen  immun.  Uebertragungen  auf  andere  Tiere  er- 
wiesen sich  als  erfolglos.  Die  Uebertragung  scheint  durch  blutsaugende 
Insekten,  wie  Flöhe  und  Läuse,  zu  erfolgen  (?  Wasielewski).  Laveran  & 
Mesnil  gelang  es,  Eattentrypanosomen  IV2  Monate  im  Blute  bei  -f-5  bis 
7®  C im  Eisschrank  zu  halten;  setzt  man  ferner  unter  diesen  Umständen 
dem  Blute  noch  physiologische  Kochsalzlösung  hinzu,  so  tritt  bei  dieser 
Form  eine  charakteristische  Agglomeration  der  einzelnen  Tiere  in 
Morgensternenform  auf,  wobei  die  Geißeln  nach  außen  gerichtet  sind 
(Fig.  46).  Stassaxo,  der  auch  Kopulationsstadieii  (?)  l)eschrieben  hatte, 


Fig.  46.  Agglomeration  von  Trypanosoma  lewisi  Kent  (nach  Laveran  & Mesnil). 

lieohachtete  unter  Umständen  eine  ähnliche  Ersclieinung,  nur  dass  die 
Geißeln  zentrahvärts  gerichtet  waren.  Serum  anderer  Tiere,  z.  B.  der 
Hühner,  Hunde,  Hammel  u.  s.  w.  beeinflusst  auch  in  der  von  Laveran 
A Mesnil  beschriebenen  Weise  die  Flagellaten,  sofern  es  nur  auch 
die  Eattenblutkörperchen  agglutiniert.  Laveran  A Mesnil  konnten 
die  Immunisierungsbeoliachtungen  von  Kempner  A Eap.irowitscii  be- 
stätigen und  waren  außerdem  in  der  Lage,  festzustellen,  dass  das  Blut- 
serum immunisierter  Tiere  keine  baktericide  Kraft  den  Trypanosomen 
gegenüber  besitzt,  sondern  sie  nur  agglutiniert , ohne  sie  zu  immobili- 
sieren. Injiziert  man  nach  Laveran  A Mesnil  immunisierten  Eatten 
intraperitoneal  die  Trypanosomen,  so  werden  diese  vielfach  im  bewege 
liehen  Zustande  einzeln  von  den  Pliagocyten  aufgenommen,  um  sodann 
nach  Art  der  Spirillen  verdaut  zu  werden.  Auch  verschwinden  sie 
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nach  einiger  Zeit  in  dem  intraperitonealen  Exsudat  der  Meerschweinchen, 
die  gegen  sie  immun  sind,  indem  sie  von  den  Makrophagen  aufgenommen 
werden.  — Der  weiter  nicht  imterscheidbare  Schmarotzer  des  Hamsters 
ist  nicht  auf  die  Katte  übertragbar  und  umgekehrt,  es  kam  hier  dem- 
nach zur  Bildung  von  zwei  physiologisch  verschiedenartigen  Rassen! 
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2.  Try})uiiosoma  l)rucci  Plimmer  u.  Bradford. 

Das  Flagellat  ist  der  vorhergeuauiiten  Form  sehr  ähnlich,  nur  ist 
die  Zelle  etwas  breiter,  und  das  llinterende  ist  abgestumpft.  Der  un- 
dulierende Saum  ist  gleichfalls  breit.  Das  Chromatin  des  Kernes  löst 
sich  manchmal  staubförmig  auf,  eine  Erscheinung,  die  vielleicht  auf  eine 
])eriodische  Regulation  der  konstanten  Relation  der  Protoplasma-  und 
Kernmasse,  die  man  bei  Protozoen  so  häutig  beobachten  kann,  zurück- 
zuführen wäre  (vgl.  Hertwigs  Protozoenstudien);  dicht  vor  der  Geißel- 
wurzel liegt  nach  einigen  Angaben  eine  kontraktile  Vakuole  (?].  Größe 
des  Parasiten:  25 — 30  fi  Länge  samt  der  Geißel  und  1,5 — 2,5  Breite. 

Nach  ZiEMANX  beträgt  die  Geißellänge  ’/a  — V4  Körperlänge,  die 

16 — 18 — 20  //,  bei  kleineren  Tieren  11 1/2 — 14  u zur  Breite  von  2 u 
umfasst.  Die  Vermehrung  erfolgt  durch  Läugsteilung,  bei  der  sich  auch 
zuerst  der  Blepharoblast  teilt.  Plimmer  & Bradford  nehmen  noch 
eine  Querteilung  an,  doch  dürfte  diese  Annahme  auf  Irrtum  beruhen. 
Tn  der  letzten  Zeit  hat  MAimxi  die  Teilungsart  genauer  untersucht  und 
konnte  nur  Längsteilungszustände  nachweisen.  Auch  Konjugationsstadien 
liaben  die  genannten  Autoren  beobachtet  (allerdings  nicht  auf  Grund  von ^ 
kontinuierlichen  UntersucliungeiP,  wobei  sie  eine  Verschmelzung  der  von 
ihnen  als  Micronuclei  gedeuteten  Blepharoblasten  wahrgenommen  haben 
wollen.  ZiEMANx  giebt  an,  dass  bei  der  Kopulation  der  eine  Parasit 
sich  mit  dem  liinteren  Ende  an  das  Vorderende  des  anderen  anlegt.  — 
ZiEMAXX  fand  stets  einige  Formen,  die  sich  mit  Farbstoffen  stark 
blau  färbten,  und  glaubt  daher  »weibliche«  und  »männliche«  Orga- 
lusnien  unterscheiden  zu  müssen.  Plimmer  & Bradford  vertreten  die 
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Ansicht,  dass  der  Parasit  in  »iiiehrereii  Formen«  im  Pinte  vorkommt, 
denn  das  Blnt  des  Hundes  ist  zwei  Tage  »ehe  erwachsene  Trypanosomen 
im  Blute  gesehen  werden  können«  schon  ansteckungsfähig;  die  genannten 
Autoren  heschreiben  auch  sog.  Plasmodienformen,  welche  besonders  im 
Blute  milzlos  gemachter  Tiere  Vorkommen,  während  sie  sonst  gerade 
in  der  Milz  anzutretfen  sind.  Im  Gegensatz  zum  Trypanosoma  lewisi 
erträgt  Trypanosoma  brucei  nach  Lavekan  & Mesnil  die  Unterkühlung 
sehr  schlecht,  höhere  Temperaturen  von  44—45^  vernichten  gleichfalls 
die  Flagellaten.  Die  Agglutination  gelingt  besonders  gut  hei  Mengen 
von  gl.  Teilen  defibrinierten  Batten-  oder  Mäusebluts  mit  normalem  Pferde- 
serum. Das  Serum  von  gegen  Trypanosoma  lewisi  immunisierten  Tieren 
agglutiniert  Try})anosoma  brucei  nicht.  — Für  die  Untersuchung 
empfiehlt  zunächst  Plim:mek  & Bradford  die  Methode  des  hängenden 
Tropfens  mit  Paraffineinrahmuug;  die  undulierende  Membran  kann  gut 
durch  einen  Zusatz  von  Citronensäurenatron  zu  dem  Blut,  das  in  einen 
kleinen  Tropfen  einer  Iproz.  Gelatinelösung  etwas  eingedickt  wurde, 
verdeutlicht  werden.  Sonst  wird  die  übliche  Deckglasausstrichmethode 
mit  Boiniaxowskis  Färbung  empfohlen.  Schilling  stellte  zu  diesem 
Zwecke  das  ^lethylenhlau  nach  Buges  Vorschrift  (Dtsch.  mcd.  AVochen- 
schrift  1900  Vr.  28,  Iproz.  Lösung)  her,  filtrierte  es  nach  48  Stunden 
und  setzte  zwei  Tropfen  Ijiroz.  Fosinlösung  B.  A.  hinzu.  IIeideniiains 
Eisenhämatoxylin  lietert  hei  diesen  Tieren  keine  guten  Besnltate.  An 
den  Deckglasausstrich})räi)araten  werden  manche  Stadien  aber  etwas 
verzerrt  und  so  scheint  eine  geeignete  Massenkonservierung  in  der  Tube 
mit  nachfolgender  Zentrifugierung  hier  gleichfalls  am  Platze  zu  sein. 
Laverax  A Mesxil  haben  auch  Vitalfärhungcn  mit  Neutralrot,Methylen- 
hlau  und  Toloidinhlau  vorgenommen. 

Unsere  Form  wurde  von  Bkuce  (99)  entdeckt  und  hei  der  Kuduanti- 
lope, AVildheest,  Buschhock,  Büfi'el  und  Hyäne  nachgewiesen.  Kocii 
beschäftigte  sich  zuerst  mit  Immunisierungsversuchen. 

Trypanosoma  brucei  findet  sich  im  Blut  der  Binder,  Büffel,  Pferde, 
Esel,  Kamele,  Ziegen,  Antiloiien,  Schweine,  Hunde  und  Hyänen  vor,  sie 
ist  demnach  für  viele  Säugetiere  pathogen,  eine  Ausnahme  scheinen 
Schafe  und  afrikanische  Ziegen  zu  bilden.  Auch  die  wilden  Tiere  sind 
ihr  gegenüber  nicht  immun,  nur  dass  bei  ihnen  die  Krankheit  einen 
leichteren  ATrlauf  nimmt.  IMenschen  und  ATgel  (?)  scheinen  dagegen 
immun  zu  sein. 

Der  Parasit  verursacht  die  sog.  X agaiia  oder  Tsetsefl  i egenseuche, 
die  bis  jetzt  schon  in  den  verschiedensten  Gegenden  xVfrikas  fest- 
gestellt wurde  und  besonders  in  Süd-  sowie  Südostafrika,  ferner  im  AVesten 
in  Togo  (Koch)  in  Deutsch-  und  Britisch-Ostafrika  verbreitet  ist.  Im 
Zululande  wird  die  Krankheit  Xagana  genannt,  manche  Autoren  nennen 
sie  auch  Surra.  Ziemaxx  konnte  konstatieren,  dass  der  Küstenstrich 
ganz  Oberguineas  beziehungsweise  dessen  Hinterland  verseucht  sei.  Nach 
Schilling  nennen  die  Tschantschoreiter  die  Krankheit  Dandala,  in 
Mangu  wird  sie  nach  der  Tsetsefiiege  pjudi  (pjoli  pjuli)  genannt. 

Die  Symptome  der  Krankheit  sind:  Abmagerung,  Schwellung  der 
Testikel  des  Penis,  der  Fesselgelenke  und  das  Auftreten  einer  strang- 
artigen  Schwellung,  die  zwischen  den  A^orderbeiuen  bis  in  die  Mittel- 
bauchgegend verläuft.  Die  Augen  sind  matt,  oft  mit  eitrigem  Schleim 
bedeckt  und  erblinden  manchmal.  Auffallend  ist  auch  das  Gedern  des 
Präputiums;  die  Oedeme  an  Bauch  und  Beinen  sind  meist  hart.  Der 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  beträgt  nach  Schilling  mit  dem  Goder- 
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scheu  Hämoglobinometer  bestimmt  25 — 30^.  Die  Temperatur  ist  erhöbt 
und  beträgt  38,2—40,0®.  Nach  Martini  ist  die  Milz  der  Sitz  der 
Hauptzerstöruug,  auch  vermehren  sich  diesem  Autor  zufolge  die  Para- 
siten vor  dem  Tode  des  Tieres  sehr  stark.  Die  Sektion  ergab  hoch- 
gradige Anämie,  die  Lunge  ist  sehr  blutarm,  unter  der  Pleura  sind 
duukelrote  Fleckchen,  die  Milz  ist  vergrößert  und  schlaff,  die  Lymph- 
drilsen  des  Halses  sind  geschwellt,  weich.  — Bruce  fand  beim  Hunde 
14  Tage  nach  der  Einspritzung  140,000  Flagellaten  in  1 ccm  Blut,  gleich- 
zeitig sank  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  in  bedeutender  Weise,  so 
beim  Pferd  von  Millionen  auf  21/2  Millionen  pro  Kubikceutimeter, 
bei  einem  anderen  Tier  von  4 Millionen  auf  1600,000  im  Kubik- 
ceutimeter. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  bei  natürlicher  Infektion  nicht  mehr  als 
9 Tage;  die  Kraukheitsdauer  schwankt  zwischen  43  Tagen  bis  8 und 
niebr  Monaten.  Heilungen  scheinen  nach  Koch  gar  nicht  oder  nur  selten 
zu  erfolgen.  Die  Krankheit  wird  durch  den  Biss  einer  Fliege,  der 
Tsetsefliege  (Glossiua  morsitans  Westw.),  die  mit  unserem  Wadenstecher 
Stomoxys  calcitrans  M.  verwandt  ist,  übertragen  — das  Verbreitungs- 


Fig.  47.  Glossina  morsitans  Westw.  die  Tsetse-Fliege  n.  Laveean  & Mesnil). 

gebiet  der  Krankheit  fällt  auch  im  allgemeinen  mit  dem  Verbreitungs- 
gebiet dieser  Fliege  zusammen.  Diesen  eigenartigen  Zusammenhang 
haben  sebou  seit  alter  Zeit  die  Tierzüchter  sowie  Reisende,  die  jene  durch- 
seuchten Landstriche  l>ereist  hatten,  vermutet,  den  diesbezüglichen  Beweis 
führte  aber  erst  Bruce,  indem  er  mit  Hilfe  der  Fliege  Pferde,  Esel, 
Rinder  und  Hunde  infizierte.  Nach  Sander  soll  als  Ueberträger  noch 
eine  Stomoxysart  wirksam  sein  und  zwar  soll  sie  besonders  die  F'rühjahrs- 
erkrankungen  verursachen,  weil  sie  früher  im  Jahre  fliegt  als  die  Tsetse- 
fliege. Auch  Li  VINGSTONE  hatte  schon  früher  auf  andere  Ueberträger 
als  die  Tsetsefliege  hingewiesen.  Dieser  Auffassung  trat  aber  kürzlich 
Martini  entgegen.  Nacli  Schilling  kommen  von  der  Gattung  Glossina 
alle  drei  Arten  in  Togo  vor  und  zwar  Glossina  longipalpis  Wiedem. 
(syn.  mit  morsitans  W estw.),  Glossina  tachiuoides  und  tabauiformis.  Die 
Fliegen  treten  in  großei-  Menge  in  den  Flussniederungen  mit  hohem 
Schilf  auf  und  zeichnen  sich  durch  besondere  Blutgier  aus,  sie  stechen 
sowohl  bei  Tag  als  auch  in  hellen  schönen  Vollmondnächten,  nur  bei 
völliger  Dunkelheit  ist  das  Vieh  vor  diesen  Quälgeistern  sicher.  Die 
Krankheit  wird  durch  das  Insekt  vom  IVild  auf  die  Haustiere  über- 
tragen. Die  Infektiosität  des  Insekts  hält  48  Stunden  nach  dem  Biss 
an  einem  kranken  Tiere  an.  Bruce  konnte  die  Flagellaten  auch  in 
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der  Fliege  selbst  nacliweisen,  und  verglich  sie  aufäuglicli  mit  dem 
Trvpauosoma  evausi,  bis  Lingard  auf  deu  Irrtum  aufmerksam  gemaclit 
hatte.  46  Stunden  nach  dem  Bissakt  fand  Bruce  noch  lebende  Trypa- 
nosomen im  Fliegenrüssel  vor,  wie  man  sie  auch  118  Stuuden  hernach 
im  Magen  in  dem  dunklen  Blutcoagulum  nacliweisen  konnte.  Bei  Hunden 
und  Pferden  tritt  nach  dem  Stiche  keine  wahrnehmbare  Schwellung  auf 
und  demnach  dürfte  hier  kein  so  giftiger  »Speichel«  wie  bei  den  Moskitos 
produziert  werden  (Schilling).  Der  Rüssel  der  Fliege  ist  sehr  fein  und 
röhreiifürmig.  — Künstliche  Uebertragungen  nahmen  Laveran  & Mesnil 
vor,  die  bei  Mäusen  und  Ratten  24  Stunden  nach  intraperitonealer,  36  bis 
48  Stunden  nach  subkutaner  Injektion  Tryiianosomen  im  Blute  nacli- 
weisen  konnten.  ImptVersuche  hat  ferner  Schilling  am  Esel,  Rind, 
an  der  Ziege,  am  Schwein  und  Hunde  vorgenommen;  hochempfindlich 
waren  das  Pferd  und  der  Hund. 

Kacli  Laveran  & Mesnil  sind  für  diese  Trypanosomen  alle  Säugetiere 
em})fänglich.  Sechs  Tage  nach  sulikutaner  Injektion  von  10  ccm  parasiten- 
haltigem Blut  hatte  ein  Pferd  die  ersten  uachweisliaren  Trypanosomen 
im  Blute  und  ging  nach  36  Tagen  ein.  (fegen  die  ostafrikanischc  Tsetse- 
krankheit stellte  Schilling  folgendes  Prinzip  der  Immunisierung  fest:  der 
Naganaparasit  kann  sich  leicht  anderen  Wirten  anpassen  und  diese  Er- 
scheinung  wird  zur  Herabsetzung  der  Virulenz  für  die  jeweilige  Tierart 
benutzt.  Für  Passagen  durch  andere  Tierarten  werden  vor  allem  Ratten 
und  Hunde  verwendet  und  der  Parasit  seiner  für  das  Rind  tödlichen  Eigen- 
schaften beraubt.  Die  diesbezüglichen  Versuche  sind  noch  nicht  ali- 
geschlossen. 

Sander  unterscheidet  zwei  Typen  der  Tsetsekrankheit,  a)  einen 
stürmischen,  meist  tödlich  verlaufenden,  durch  schwere  Bauchödeme 
charakterisierten  Typus  und  b)  einen  clironischen,  an  linsenförmigen 
Hautanschwellungen  erkennbaren  leichteren  Tyjius;  der  Parasit  der 
ersteren  Form  soll  auch  kleiner  sein  und  ein  glashelles  Proto])lasma 
besitzen.  Nach  Laveran  Mesnil  1902  ist  der  Erreger  des  Mal  de 
caderas,  der  Kru])i)eukrankheit  der  Pferde  im  ('entrinn  von  Südamerika, 
den  VoGES  untersucht  hatte,  mit  der  Tryjianosoma  hrucei  identisch. 
— Im  allgemeinen  sind  die  Tryjianosomenkranklieiten  durch  Anämie, 
remittierendes  Fieber,  ( )edem  und  Parese  charakterisiert. 

Ihre  verderbliche  Wirkungen  führen  Laveran i^Mesnil  mit  Kanthack, 
Durham  A Blandford  auf  bestimmte  noch  nicht  genau  nachgewiesene 
toxische  Substanzen  zurück.  Nach  den  neueren  Untersuchungen  von 
Laveran  & Mesnil  gelang  es  aber  nicht,  einen  siiezitischen  Giftstoff  zu 
isolieren.  Auch  in  Kollodiunisäckchen  eingeschlossene  Trypanosomen, 
die  in  die  Bauchhöhle  von  ]\Ieerschweinchen  gebracht  wurden,  erzeugten 
keine  Symptome  von  Giftwirkung.  Metschnikoff  wies  darauf  hin,  dass 
die  beweglichen  Tierchen  zeitweilig  die  engen  Gefäße  verstojifeii  und 
vielleicht  in  diesem  Sinne  zum  Teil  auch  schädlich  sind  (vgl.  die  Embolie- 
plaques der  Dourine). 
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3.  Trypanosoma  evansi  Steel. 

Unterscheidet  sich  von  den  Eattentrypanosomen  zunächst  durch 
eine  hedentendere  Durchschnittsgröße,  denn  die  Länge  dieser  Flagellaten 
beträgt  20 — 30  p,  die  Breite  1 — 2 u.  Von  dem  Trypanosoma  hrncei 
kann  man  sie  an  dem  zngespitzten  Hiuterende  unterscheiden.  Von  vielen 
Autoren  wird  aber  diese  Form  mit  der  Trypanosoma  briicei  identifiziert. 
Die  Zelle  scheint  von  einer  dichteren  Niederschlagsmembran  umgeben  zu 
sein,  da  absterbende  Formen,  sowie  Individuen  in  trocken  angefertigteu 
Präparaten  an  dem  einen  Ende  wie  geliallt  erscheinen.  Auch  hier  ist  ein 
deutlicher  Blepharoblast  entwickelt.  Ueber  die  Art  der  Vermehrung 
liegen  bis  jetzt  keine  eingehenden  Untersuchungen  vor.  Ckookshank 
hat  gewisse  Bilder  seiner  Präparate  als  Verschmelzungsstadien  gedeutet, 
ihm  gelang  es  auch  für  diese  I'orm  die  charakteristischen,  oft  beschrie- 
benen Kosettcnbildungen  festzustellen.  — S ^eel  untersuchte  gleichfalls  die 
genannte  Form,  fasste  sie  aber  als  eine  riesige  Spirochäte  auf,  dagegen 
gebührt  Evans  das  Verdienst,  im  Jahre  1880  genauer  die  morphologischen 
und  biologischen  Verhältnisse  unserer  Parasiten  festgestellt  zu  haben. 

Als  Wirte  von  Tr.  evansi  sind  zu  betrachten:  Pferde,  Kamele,  Ele- 
fanten, Büffel,  aucli  sollen  die  Flagellaten  auf  Hunde  und  Affen  übertragbar 
sein.  Try])anosoma  evansi  gilt  als  der  Erreger  der  Surrakrankheit,  die 
besonders  in  Vorder-  und  llinterindien,  sowie  in  niederländisch  Indien 
zur  Beobaclitung  kam.  Penninh  konnte  sie  unter  den  Büffelherden  in 
den  Bezirken  von  Semarang  und  Rembang  nachweisen.  Klinisch  legten 
die  Tiere  folgendes  Verhalten  an  den  Tag:  Abmagerung,  Temperatur- 
schwankungen, scldeimige  Entzündung  der  Cornea  und  der  Nasenschleim- 
haut, auch  sind  manchmal  Hautausschläge  in  der  Unterbauchgegend 
konstatierbar.  Anatomisch  ist  die  Vergrößerung  der  Leber  auffallend, 
auch  kommen  Epikard-  und  Darmschleimhautblutungen  vor.  — Ueber- 
tragungen  gelangen  auf  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hausratten, 
^läuse,  Hunde,  Katzen  nnd  Affen.  Den  Parasiten  kann  man  nur  zur 
Zeit  der  Temperatursteigerung  im  Blute  nachweisen.  Penning  gelang 
es  durch  Fütterung  mit  der  Leber  eines  infizierten  Kaninchens  einen  Hund 
anzustecken;  auf  Grund  dieses  vorsichtig  ausgeführten  Experimentes 
fordert  P.  die  Sanitätsorgane  auf,  streng  darauf  zu  achten,  dass  das 
Fleisch  surrakranker  Tiere  vernichtet  wird.  Die  Art  der  Einwirkung 
der  Flagellaten  auf  das  Blut  des  Wirtes  ist  bis  jetzt  noch  dunkel.  Evans 
verfocht  anfänglich  die  Ansicht  einer  aktiven  Zerstörung  der  Blutkörper 
von  seiten  der  Flagellaten,  doch  dürfte  sich  bald  eine  solche  Annahme 
als  unlialtbar  herausstellen.  Der  Ueberträger  der  Krankheit  ist  vermutlich 
aucli  liier  eine  Fliege.  Von  Interesse  ist  ferner  die  Erscheinung,  dass 
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das  Eiudvieli  der  Infektion  mit  Trypanosoma  l)rucei  erliegt,  während 
die  durch  Tryp.  evansi  erregte  Krankheitserseheinung  meist  mit  einer 
Heilung  beendet  wird.  Es  können  aber  hier  auch  Verschiedenheiten 
der  Eindviehrassen  im  Spiele  sein. 

Die  Litteratur  über  diese  Form  ist  schwer  erhältlich,  doch  mögen  hier  wenigstens 
die  Citate  angegeben  werden. 
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Trypanosoma  equiperdum  Doticin 
(Syii.  T.  Eoucjeti,  Laverax  c'c  Mesxil). 

Diese  von  Eofget  1896  entdeckte  Form  ist  bis  jetzt  auch  noch  nicht 
völlig  morj)h()logiscli  genau  untersucht.  Das  llinterendc  des  Flagellaten 
ist  scli nabelförmig,  der  Kern  liegt  am  Vorderende,  eine  Geißelwurzel  und 
undulierende  ^lembran  wird  auch  hier  angegeben.  Länge:  18 — oO (ohne 
Geißel),  Freite:  2—5  u.  Nach  Feffakd  A Sciineidek  wandert  der  Kern  an 
die  Geißelwurzel  und  es  erfolgt  eine  Längsteilung,  die  sowohl  am  Vorder- 
ais auch  am  llinterende  gleichzeitig  einsetzt.  Auch  eine  Art  von  Eosetten- 
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Fig.  48.  Trypanosoma  equiperdum.  A nach  4 Tagen  (Eattenblut),  B nach  8 Tagen 
(nach  Eouget  aus  Doflein). 

bildung  wurde  beschrieben.  Als  Wirte  dieses  Parasiten  gelten  vor  allem 
Pferde  und  Esel  in  Algier,  Südfrankreich,  Sumatra  (De  Does),  Navarra 
und  in  den  Pyrenäen,  auch  auf  Kaninchen,  Patten,  weiße  Mäuse  und 
Hunde  ist  dieser  Parasit  übertragbar.  Trypanosoma  equiperdum  gilt  als 
der  Erreger  der  Fesch älkrankheit  oder  »Dourine«  der  Equiden  (mala- 
die  ducoit).  Symptomatisch  sind  für  die  erwähnte  Krankheit  Flecken 
in  der  Haut  (»plaques«  nach  40 — 45  Tagen),  Oedeni  des  Penis,  sowie 
Veränderung  der  Schleimhäute.  Auch  werden  die  Flagellaten  in  den 
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Exsudaten  der  Augen  gefunden.  Abgesehen  von  den  weißen  Mäusen, 
verschwindet  bei  den  übrigen  daraufhin  untersuchten  Tieren  der  Parasit 
zeitweilig  aus  dem  Blute  und  man  findet  ihn  besonders  in  der  sehr  an- 
geschwollenen Milz.  Rouget,  der  den  Organismus  in  dem  Blute  eines 
Pferdes  aus  dem  Remontegestüt  zu  Constantine  (Algier)  fand,  meinte, 
dass  die  Uebertragung  des  Parasiten  durch  den  Coitus  erfolge;  eine 
Annahme,  die  Nocard  sodann  bestätigen  konnte.  Die  ersten  Krank- 
heitserscheinungen traten  8 — 15  Tage  nach  dem  Coitus  ein.  Der  Parasit 
vermehrt  sich  in  dem  Blute  des  künstlich  infizierten  Tieres  derart  rasch, 
dass  schon  im  Blute  der  Ratte  nach  8 Tagen  mehr  Trypanosomen  als  rote 
Blutkörperchen  im  mikroskopischen  Gesichtsfeld  nachweisbar  sind.  — 
Nocard*)  will  initBuFFARD  & Schneider  die  Dourine  mit  der  Surra  und 
Nagana  identifizieren,  doch  können  gegen  einen  solchen  Versuch,  die 
beiden  Flagellaten  zusammenzuziehen,  verschiedene  Bedenken  geltend 
gemacht  werden,  vor  allem  mag  hier  nur  auf  das  beiderseitige  morpho- 
logische Verhalten,  sowie  auf  die  Unmöglichkeit  die  Krankheit  auf 
Wiederkäuer  zu  übertragen  hingewiesen  werden.  Durch  Ueberstehen  der 
Krankheit  erwerben  die  Tiere  (vor  allem  Esel)  eine  relative  Immunität. 

Rouget  stellte  den  Versuch  an,  auch  die  Parasiten  zu  kultivieren,  je- 
doch mit  negativem  Resultat.  Kaltblüter  sind  für  Uebertragungsversuche 
unempfindlich.  Die  Uebertragungsversuche  auf  Ratten  müssen  insofern  mit 
Vorsicht  aufgenommen  werden,  als  von  den  Autoren  nicht  immer  berück- 
sichtigt wurde,  dass  die  Ratten  sellist  eigene  Trypanosomen  besitzen.  Nach 
Rouget  genügen  4 Tropfen  parasitenhaltigen  Blutes  in  den  Konjunktival- 
sack  der  Mäuse,  Kaninclien  und  Hunde,  die  sehr  empfänglich  sind,  um 
die  Krankheit  zu  erzeugen;  Injektionen  in  den  Verdauungskanal  fielen 
dagegen  stets  negativ  aus.  Die  Dauer  der  Krankheit  der  Mäuse,  die  fast 
immer  einen  tödlichen  Ausgang  nahm,  l)etrug  11 — 15  Tage,  beim  Kanin- 
chen  1 — 4 Monate;  gleichzeitig  macliten  sich  bei  Kaninchen  und  Hunden 
deutliclie  Störungen  des  Allgemeinl)elindens  bemerkbar,  wie  unregel- 
mäßiges Fieber,  starke  Gewichtsabnahme,  Dilatation  der  Gefäße  mit 
nachfolgendem  Oedem  bezieliungsweise  Exsudat  in  die  Leibeshöhle,  Be- 
sonders angegriffen  waren  die  Seh-  und  die  Geschlechtsorgane;  die 
ersteren  erkrankten  unter  dem  Bilde  einer  schleimig-eitrigen  Conjuncti- 
vitis mit  nachfolgender  Erkrankung  des  Bulbus,  die  letzteren  waren  öde- 
matös  und  zeigten  eine  Ulzeration  der  Schleimhäute.  Beim  Weibchen  er- 
crfolgte  oft  Abort,  dagegen  entbielten  die  Föten  keine  Parasiten. 

Durch  fortgesetzte  Passagen  durch  eine  Tierart  konnte  Nocard  die 
Virulenz  der  Krankheitserreger  für  diese  Tiere  steigern,  während 
wieder  sonst  em])fänglichere  Tiere  sich  ihm  gegenüber  refraktär  ver- 
hielten. Auch  künstliclie  Uebertragungsversuche  auf  Pferde  (Wallache), 
Esel  und  Hunde  wurden  ausgeführt. 
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8enn,  Der  ^^egenwärt.  Stand  uns.  Kenntn.  n.  s.  w.  Arcli.  f.  Protistenk.,  Bd.  1,  1902. 
Weber  & Nocard,  Siir  des  notes  de  M.  Buffard  & Schneider  concernant  letude 
exp.  de  la  dourine  du  cheval.  Bull,  de  lAcad.  de  med.,  1900,  31.  juillet. 

lu  der  letzten  Zeit  untersuchte  Voges  die  im  zentralen  Südamerika 
liäufigc  Pfcrdekranklieit  — Mal  de  C ade  ras  — des  genaueren.  Auch 


*J  Hat  in  der  letzten  Zeit  seine  Ansicht  geändert. 
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liier  wurde  ein  Trypanosoma  als  Krankheitserreger  nachgewiesen.  Der 
Körper  des  Trypanosoma,  das  im  Illute  des  kranken  ITerdes  ge- 
funden wurde,  ist  langgestreckt  und  2— 8 mal  so  lang  als  der  Durch- 
messer des  roten  Blutkörperchens.  Neben  dem  Kern  kommt  hier 
gleichfalls  ein  Geißelkörper  vor.  Die  zum  Teil  früher  besprochenen 
Kultur-  und  Untersuchungsmethoden  nach  Danilewski  und  Ogata 
hatten  keinen  Erfolg,  auch  in  hängenden  Tropfen  starben  die  Protozoen 
nach  10 — 15  Minuten  ab,  wobei  das  Protoplasma  stark  verklumpte. 
Yoges  hat  ferner  Teilungsstadien  untersucht,  sowie  eigenartige  Segmen- 
tierungszustände beschrieben.  Neben  den  Pferden  leiden  besonders  die 
Esel  und  Maultiere  an  dieser  Krankheit.  Yoges  nennt  den  Erreger  der 
Mal  de  Caderas  Tryjianosoma  equina*),  und  hält  ihn  mit  keinem 
der  l)is  jetzt  beschriebenen  Trypanosomen  für  identisch,  am  ähnlichsten 
soll  er  noch  dem  Pattentrypanosoma  sein. 


Bemerkenswert  ist  der  Yerlauf  der  Eieberanfälle  bei  dieser  Krank- 
heit. Die  Teni})eratur  steigt  entweder  am  Abend,  um  gegen  Morgen 
wiederum  abzusinken  oder  sie  steigt  noch  bis  40  — 41‘^  C;  am  zweiten 
Tage  wird  erst  die  minimale  Temperatur  erreicht,  dann  steigt  die  Tem- 
peratur abermals  und  erreicht  am  5.  Tage  wieder  40^^  G.  Diese  Erschei- 
nung wiederholt  sich  mehrmals  (2 — 8 mal). 

\\4ihrend  dieses  Fieber  anhält,  sind  die  Tiere  sehr  durstig  und  zeigen 


nach  jedem  Fiebcranfall  Hämaturie  manchmal  Hämoglobinurie.  S])ätcr 
stellen  sich  begreiflicherweise  starke  Schwächezustände  ein  und  damit 
tritt  die  Krankheit  in  das  zweite  Stadium,  in  dem  die  Tiere  schlalf,  matt 
sind  und  stark  abmagern.  Das  Haar  wird  glanzlos  und  es  tritt  starke 
Herzschwäche  ein.  Die  Sensibilität  ist  gering,  der  Gang  schwankend. 
\4)r  dem  Tode  unterliegt  die  'remj)cratur  starken  Schwankungen. 

Die  Krankheit  dauert  2 — 8 Woehen.  Pathologisch-anatomischer  Be- 
fund: in  der  Brusthöhle  sind  mehrere  Eiter  serösen  Exsudats,  dasselbe 
gilt  bezüglich  des  Herzbeutels;  die  Eymphdrüsen  der  Pleura  sowie  die 


Milz  sind  vergrößert,  die  Nieren  fallen  durch  ihre  Blässe 
Die  Parasiten  treten  am  5. — ü.  44ige  nach  der  Infektion 
vermehren  sich  bis  zur  Akme  des  Fiebers  und  verschwinden 
])cratur  von  4H‘\  Auf  dem  Kulminationsstadium  erreichen 


Hilf. 

im  Blute  auf, 
bei  der  Tem- 
die  Tryjiano- 


somen  10—25^  der  ^lenge  der  roten  Blutkörper.  In  der  zweiten  Krank- 
heitsperiode sind  sie  konstant  im  Blute  anzutrelfen.  24  Stunden  nach 
dem  'Eode 

und  graue  iMäiise,  dann  (chvas  weniger)  auf  Patten,  Kaninchen 


des  Tieres  degenerieren  sie.  L^ebertragbar  sind  sie  auf  weiße 

Hunde, 

Schafe,  Ziegen,  ^lecrschweinchen  und  Yögcl.  Nach  subkutanen  Impfungen 
sind  vor  allem  die  Eym])hdrüsen  geschwollen , nach  intra])eritonealer 
Im})fung  vermeliren  sich  die  Parasiten  direkt  im  Peritoneum  und  gelan- 
gen durch  die  Lym])hbahnen  in  das  P>lut.  Nach  Yoges,  dem  wir  all 
diese  Angaben  verdanken,  wird  die  Krankheit  durch  einen  saugenden 
Zwischenwirt,  der  aber  noch  nicht  genau  ermittelt  ist,  übertragen:  in 
Betracht  kommt  Tabanus,  Musca  brava  und  sog.  Polvorin-  und  Jejene- 
insekten.  Yoges  emptiehlt  zur  Yerhütung  der  Krankheit:  Halten  der  Tiere 
im  Stalle  statt  im  Kamp,  Töten  der  kranken  Tiere,  Behandlung  der 
eben  erkrankten  Tiere  mit  Acid.  arsenicos.,  Chinin,  Enterol,  Methylenblau, 
salicylsauerem  Natron,  Terpentinöl,  Kal.hypermang.  — Zu  diagnostischen 
Zwecken  emptiehlt  sich  eine  subkutane  Impfung  von  Mäusen  mit  2 ccm 


Pferdeblut,  die  Mäuse 


gehen  nach 


10  Tagen  maximal  zu  Grunde. 


*,  Soll  wohl  equinum  heißen. 
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■ Eudlich  wäre  das 

Trypanosoma  tlieileri  Laveran  (1902) 
zu  erwälmeip  das  allein  im  Blute  der  Wiederkäuer  vorkommt.  Die  Länge 
beträgt  mit  der  Geißel  50  p,  die  Breite  3 — 5 /<.  Die  Geißelwurzel  ist 
rundlich,  der  Kern  zentral,  das  Plasma  mit  vielen  Körnchen  durchsetzt, 
der  undulierende  Saum  ist  breit.  Die  Vermehrungsart  ist  unbekannt. 
Diese  P'orm  wurde  von  Theiler  in  Prätoria  gefunden  und  ist  nur  auf 
Binder  übertragbar.  Die  Krankheitserscheinung  wird  zunächst  dr.rch 
Anämie  mit  oder  ohne  Fieber,  seltener  durch  perniziöse  Anämie  mit 
rascher  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  charakterisiert.  Auch 
kommt  es  hier  zu  einer  Vergrößerung  der  Milz  und  zu  subperikardialen 
Ekchymosen. 

Litteratur. 

Laveran,  Sur  un  nouveau  Trypanosome  des  Bovides.  Compt.  rend.,  t.  134,  Nr.  9 
p.  512-514,  3.  Mars  1902. 

Senn,  Der  gegeuwärt.  Stand  uns.  Kenntn.  u.  s.  w.  Arch.  f.  Protistenk.,  Bd.  1,  1902. 

Uel)cr  Trypanosomen  aus  dem  Blute  des  Menschen  liegen  auch  einige 
Augaben  vor.  So  fand  Xepveu  im  Blute  mehrerer  Malariakranker 
langgestreckte,  mit  undulierender  Membran,  einer  Geißel  (einmal  2 Geißeln) 
und  einem  Kern  ausgestattete  trypanosomaähuliche  Flagellaten.  Einen 
älmliclien  Fund  meldete  Durrox  aus  dem  Blut  eines  Europäers.  Dem- 
gegenüber wurde  eingewendet,  dass  vielleicht  Verwechslungen  mit  dem 
Malariaparasiten  vorliegcn,  da  erstere  Untersuchungen  in  xilgier  unter 
eigenartigen  Bedingungen  angestellt  wurden.  Nach  neueren  Untersu- 
chungen von  Dutton  wurden  im  Blute  eines  Weißen,  der  mehrere  Jahre 
in  Westafrika  lebte,  sowie  eines  neugeborenen  Kindes  Trypanosomen 
naebgewiesen.  Jüngst  beobachtete  Maxsox  am  Kongo  unter  Weißen 
häufig  Trypanosomiasis,  die  Infektion  soll  durch  den  Stich  von  Agas 
monbata  erfolgen. 

Litterfitur. 

P>OYCE,  Robert,  R.  Ross  & Siierrington,  Note  on  the  discovery  of  the  human 
tryp.  Nat.  1725.  Vol.  67,  20.  Nov.  1902,  sowie  Journ.  tropical  med.,  1.  Sept.  1902. 
Doflein,  F.,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  1901. 

Dutton,  Preliminary  note  iipon  a tryp.  occuring  in  ihe  blood  of  man.  Thompson 
Yales  labor.  report,  t.  4,  p.  455,  1902. 

Laveran  & Mesnil,  Du  mal.  a tryp.  leiir  repart.  ä la  surf,  du  globe,  Janus  VII,  1902. 
]\Ianson,  P.,  Tiyp.  o.  the  Congo.  T.  Brit.  med.  Journ.,  1903,  28.  March. 

Nefveu,  Compt.  rend.  soc.  Mol.,  Paris  1898  (10.),  p.  1172. 

x4uch  aus  dem  Blute  der  Fische  wurden  mehrere  Trypanosomen  be- 
scbriel)en.  So  kommt  im  Blute  der  Solea  vulgaris  die  lanzettliche,  mit 
einer  großen  Geißelwurzcl  ausgestattete  Trypanosoma  soleae  Lave- 
ran et  Mesnil  vor;  im  Blute  des  Hechtes  wurde  die  Trypanosoma 
remaki  Laveran  et  Mesnil  konstatiert;  sie  kommt  in  zwei  Formen 
und  zwar  in  der  Länge  von  14 — 15  dann  in  der  Länge  von  26 — 28  (.i 

vor,  der  Körper  ist  besonders  vorne  zugespitzt,  die  Geißelwurzel  liegt  im 
llintercnde.  Möglicherweise  stellen  die  beiden  Formen  zwei  Arten  dar. 
Trypanosoma  carassii  wurde  im  Blute  der  Karausche,  des  Caras- 
sius  vulgaris,  fcstgestellt;  sie  besitzt  eine  ziemlich  hohe  undulierende 
i\lend)ran,  der  Körper  ist  an  beiden  Seiten  gleichmäßig  zugespitzt.  Ihr 
älmlich  ist  die  Trypanosoma  cobitis,  die  in  Cobitis  fossilis,  dem 
Schlammpeitzger  ])arasitiert;  sie  ist  sehr  lang,  dünn  mit  beiderseits  zuge- 
spitzten Körperenden  und  zeichnet  sich  durch  eine  lebhafte  Bewegungs- 
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weise  ans.  lieber  die  pathogene  Bedeutung  dieser  Formen  ist  bis  jetzt 
nichts  Sicheres  ermittelt  worden.  Doflein  beobachtete  Trypanosomen  im 
Blute  der  Schleien  (Tinea  vulgaris),  die  krank,  sehr  apathisch  waren 
und  in  den  betrettenden  Weihern  in  großer  Menge  starben.  Danilewski 
hat  außerdem  in  dem  Blute  von  Cyprinus  carpio,  Tinea  vulgaris, 
Cobitis  tossilis,  Cobitis  barbatula,  l^erca  tduviatilis  u.  a.  bis 
jetzt  wenig  erforschte,  ungenügend  beschriebene  Formen  beobachtet. 
Schließlich  soll  hier  die  Gattung  Trypanoplasma  erwähnt  werden,  die 
vom  morphologischem  Standpunkt  aus  unser  besonderes  Interesse  bean- 
sprucht. Die  Geißeln  gehen  hier  nicht  von  einem  kleinen  Blepharo- 
blasten,  sondern  von  einem  großen  eiförmigen  Körper  aus,  der  von 
Laveuan  & Mesnil  als  Zentrosom  gedeutet  wird.  Die  Art  wurde  im 
S c a r d i n i u s er y t h r o p h t h a l in u s festgestellt ; der  Körper  ist  zusammen- 
gedrückt, siclielförniig,  das  A'orderende  im  Verhältnis  zimi  liinterende 
spitzig. 

Litteratur. 

Daxilfavski,  Biologisches  Centralblatt,  Bü.  5,  ISS6.  — Ders.,  Parasitologie  com- 
paree  du  sang.,  Charkow  1SS9. 

Doflein,  Die  Protozoen  als  Parasiten  und  Krankheitserreger,  1901. 

Lavekan  & Mesnil,  Sur  la  structure  du  Trypanosome  des  grenouilles  et  sur  ex- 
tension  du  geure  Trypanosoma  Gruby.  Com})t.  rend.  soc.  biol.,  p.  ö78 — 080, 
23.  Juin  1901. 

MiTKOi’iiANow,  Biologisches  Centralblatt,  Bd.  3,  1SS4,  S.  3ö. 

Senn,  Der  gegenwärtige  Stand  u.  s.  w.  Archiv  f.  Protistenkunde,  Bd.  1. 

Vor  allem  sei  auf  die  folgende  jüngste  l’ublikation,  wo  die  Litteratur  über 
diesen  Gegenstand  eingehender  besprochen  und  Angaben  über  Längsteilung  und 
Verdoppelung  der  Geilielwiirzel  gemacht  werden,  hingewiesen: 

Laveuan  & Mesnil,  Des  Trypanosomes  des  Poissous.  Archiv  für  Protistenkimde, 
Bd.  1 , 1902. 


II.  Ordnung  Polymastigina. 

Die  Vertreter  dieser  Ordnung  sind  durch  eine  größere  Ziild  von  an 
verschiedenen  Stellen  des  Zellleibes  eingeplbinzten  Geißeln  charakteri- 
siert. Die  ])arasitischen  Formen,  die  hier  zunächst  in  Betraclit  kommen, 
sind  auf  2 Familien,  auf  die  Familie  der  Tetramitidae  (Körper  mit  8—4 
Geißeln,  die  vorne  entspringen)  und  auf  die  der  Polymastigidae , die 
4 — G Geißeln  am  Vorderende  und  am  liinterende  2 Geißeln  oder  1 — 8 
Lappen  besitzen,  verteilt.  Die  Formen  sind  fast  durchweg  klein. 


1.  Familie  Tetramitidae. 

Costia  necatrix  (IIenneguy). 

Die  Form  dieses  10 — 20  n hingen  und  5 — 10  u breiten  von  IIenneguy 
1884  entdeckten  Flagellaten  ist  ungefähr  oval,  dorsoventral  abgeflacht, 
auf  der  Bauchseite  ist  sie  mit  einer  beträchtlich  großen  Grube  ausge- 
stattet, die  im  Buhezustand  rinnenartig  zusammengelegt  ist  und  dann  nur 
die  8 Geißeln  (IIenneguy),  von  denen  eine  sehr  lang  ist,  freilässt.  Hinter 
der  Grube  liegt  der  bläschenförmige  Kern  und  noch  weiter  zurück  die 
kontraktile  Vakuole.  Die  Vermehrung  erfolgt  nach  IIenneguy  durch 
Querteilung  (?),  doch  wurde  daneben  auch  eine  Längsteilung  beobachtet. 
Dieser  Parasit  kommt  auf  der  Haut  der  Fische  wie  des  Kariifen,  der 
Regenbogenforelle,  der  Schleie  und  einiger  Aquariumfische  vor.  Er  sitzt 
mit  seinem  Vorderende  auf  eine  bis  jetzt  nicht  näher  festgestellte  Art 
und  Weise  festgesogen  den  Epithelzellen  sehr  innig  an,  und  schwimmt 
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mir  auf  heftige  mechauische  Reize,  um  seine  Achse  rotierend,  frei  herum, 
geht  aber  daun  bald  zu  Grunde. 

Auf  der  Haut  der  Fische  erscheinen  trübe  Flecken,  die  bisweilen 
eine  große  Ausdehnung  erhalten.  Durch  die  oft  in  enormer  Zahl  auf- 
tretenden Parasiten  werden  die  Oberhautzellen  stark  gereizt  und  sondern 
viel  Schleim  ab.  Die  große  Zahl  der  Parasiten  und  die  Schleimab- 
sonderungen bedingen  die  Hauttrübung  der  Fische.  Jungfische  sterben 
oft  schon  nach  2 Tagen  ab,  erwachsene  Tiere  bleiben  wochenlang  noch 
am  Leben.  Die  Krankheit  ruft  besonders  in  Fischzuchtanstalten  große 
Verheerungen  hervor  und  es  treten,  sobald  der  Wasserwechsel  in  den 
Becken  gering  ist,  ganze  Epidemieen  auf.  Nach  Henxeguy  soll  man 
die  Fische  in  mit  Wasserpflanzen  besetzte,  stark  durchströmte  Aquarien 
setzen,  damit  sie  die  Parasiten  abzustreifen  in  der  Lage  sind  (?).  Hofer 


C 


Fig.  49.  Costiu  necatrix.  Eier  von  der  Fläche,  B von  der  Seite,  C ein  Haut- 
stück von  einem  Fisch  mit  ansitzenden  Kostien  (nach  Henneguy  aus  Doflein(. 

em])fiehlt  rasche  Entfernung  der  Fische  aus  den  Aquarien  und  Brut- 
teiclien,  dahei  entsteht  aber  die  FTage,  ob  sich  die  Parasiten  nicht 
cncysticreu  und  am  Boden  in  diesem  Zustande  sich  ansammelu,  um 
neue  Tufektioneu  hervorzurufen. 

Von  NrrscirE  & AVeltner  wurde  eine  kleinere  Form  als  Tetra- 
mitus  nitschei  beschrieben;  er  besitzt  im  Gegensatz  zu  der  oben  ge- 
schilderten Form  4 Geißeln,  keine  Läugsfurchen  am  Körper  und  ist 
0,0130  mm  lang,  0,051  breit.  Die  Geißel  kann  man  bis  auf  den  Kern 
verfolgen.  Dieser  Flagellat  schwimmt  auch  frei  im  Wasser  herum.  Die 
Haut  der  behtlleneu  Fische  ist  mit  einem  weißlichen  Belag  versehen,  an 
den  Schuppen  und  Flossen  finden  sich  blutige  Stellen,  und  die  Fresslust 
der  Fische  ist  stark  herabgesetzt.  Die  beiden  Autoren  empfehlen  ein 
häufiges  Baden  der  Fische  im  reinen  AVasser  (etwa  alle  10  Minuten  im 
abgestandenen  Wasser). 

Nach  neuesten  noch  unpublizierten  Untersuchungen  von  Moroff, 
welche  im  Archiv  für  Protistenkunde  veröffentlicht  werden  sollen,  han- 
delt es  sich  nur  um  eine  Form,  Avelche  bisher  ungenau  beschrieben 

Ifandbucli  der  patliogeneu  Mikroorganismen.  I.  ßO 


946 


F.  Doflein  & S.  v.  Prowazek, 


'SYurcle.  Es  sind  stets  4 Geißeln  vorhanden,  von  denen  die  beiden  langen 
die  Bewegung-  vermitteln  und  das  Tier  an  der  Haut  der  Fische  fest- 
halten.  Die  beiden  kürzeren  dienen  hauptsächlich  zum  Einstrudeln  der 
Nahrung.  Das  Tier  bewegt  sich  etwas  taumelnd,  wobei  die  Geißeln  F 
nach  hinten  gewendet  sind;  die  I^ewegnngsrichtung  ist  schief  zur  Längs- 
achse des  Tieres.  Die  morphologischen  Einzelheiten  müssen  im  Original 
eingesehen  werden. 

Die  Teilung  geht  im  freien  Zustande  vor  sich,  unter  dem  Bilde  einer 
Querteilung,  wird  aber  von  Moroff  als  Längsteilung  aufgefasst.  Die 


.1 


I) 

Fig.  49  a.  Costia  mitrix. 

Ä vou  der  Fläche,  B von  der  Seite,  C Cyste,  D Schnitt  durch  die  Haut  einer 
Forelle  mit  anhängenden  Parasiten  (nach  Mouoff). 

Kernteilung  erinnert  sehr  an  diejenige  von  Entosiphon  (s.  Fig.  8). 
Das  Tier  bildet  eine  sehr  kleine  Cyste,  sowohl  auf  der  Haut  des  AVirtes 
als  auch  am  Boden  des  Fischwassers. 

AA^eitere  Einzelheiten  wird  die  definitive  Publikation  seinerzeit  bringen, 
doch  sei  hier  hervorgehoben,  dass  Moroff  durch  wiede rholtes  kurzes 
Bad  in  5proz.  Salzlösung  Heilung  herbeiführte. 

Litteratiir. 

Doflein,  F.,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  1901. 

HofePv,  B.,  III.  Die  Krankh.  uns.  Fische.  Allg.  Fischerei-Ztg.,  Bd.  24,  S.  493,  1901. 
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Henneguy,  L.  F.,  Note  siir  nn  Infusoire  flageile  ectoparasite  de  la  Truite.  Arch. 

zool.  exp.,  t.  27,  2,  1884,  p.  403-411. 

Leclerq,  Bull.  soc.  belg.  d.  microscop.,  vol.  16,  1890. 

Nitsche,  P.  & Weltner,  lieber  einen  neuen  Hautparasiten  (Tetramitus  Nitschei) 
an  Goldfischen.  Centralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  16,  1894,  S.  25. 

Trichomouas  vaginalis  Donne. 

Der  Körper  dieses  1837  von  Donne  entdeckten  mit  den  Lopliomo- 
naden  verwandten  Flagellaten  ist  im  allgemeinen  birn-  oder  mandelförmig, 
in  den  meisten  Fällen  jedoch  sehr  veränderlich,  zuweilen  sogar  amöboid, 
das  Hinterende  läuft  in  eine  Art  von  Spitze  aus,  die  selbst  amöboid  ein- 
ziehbar ist  und  nicht  selten  wellig  gebogen  erscheint.  Die  Zahlenangaben 
bezüglich  der  Größe  des  Tieres  schwanken  etwas:  Marchand  giebt  für 
die  Länge  0,012 — 0,03mm  und  für  die  Breite  0,010 — 0,015mm  an;  Miura 
0,017—0,022,  Breite  0,012,  Geißellänge  0,010,  Schwanzlänge  0,006; 
Dock  15 — 20  u Länge,  8—ldfi  Breite;  in  den  Handbüchern  wird  sonst 
0,015 — 0,025  Länge  und  0,007  bis  0,012  mm  Breite  angegeben.  Das  Proto- 
plasma besitzt  einen  grünlichen  Schimmer  und  ist  meist  von  sehr  zarten 


Fig.  50.  Trichomonas  vaginalis 
(nach  Kümstler). 


Fig.  51.  Trichomonas  vag. 
'nach  Blochmann  aus  Doflein). 


^licrogranula  durchsetzt.  Am  Yordereude  geben  manche  Autoren  4,  an- 
dere nur  3 Geißeln  an,  doch  dürfte  die  letztere  Angabe  die  richtigere 
sein.  Sie  scheinen  von  einer  basalkörperartigen  Verdichtung  zu  ent- 
springen und  mit  dem  vorderen  Kerne  durch  ein  rhizoplastartiges  Ge- 
])ilde  in  einer  gewissen  Beziehung  zu  stehen.  Die  Geißeln  pflegen  basal- 
wärts  zu  verkleben;  nach  Marchand  sollen  sie  zugespitzt  sein,  während 
sonst  die  Geißeln  der  Flagellaten  stumpf  endigen.  Der  Kern  ist  länglichrund 
und  nach  einem  etwas  abgeänderten  undeutlichen  Typus  der  bläschen- 
förmigen Kerne  gebaut,  manchmal  ist  er  durch  dichte  Körnchen  ganz  er- 
füllt. Von  der  Insertionsstelle  der  Geißeln  verläuft  noch  eine  mit  einem 
speziellen  Basalkorn  ausgestattete  undulierende  Membran,  die  nach  Künst- 
ler eine  Art  von  Längsrippe  besitzen  soll.  Grassi  beschreibt  außerdem 
im  Inneren  des  Zellleibes  eine  Art  von  Stäbchen  (wie  bei  Trichomastix  und 
Lophomonas),  das  möglicherweise  mit  der  Kernmembran  in  Zusammen- 
hang steht  und  eine  Art  »von  Skelettorgan«  darstellt,  auch  Marchand 
giebt  an,  dass  der  Kern  nach  Essigsäurezusatz  mit  einer  nun  deutlicheren 
»Linie«  in  Zusammenhang  zu  stehen  scheint,  die  bis  zum  Schwanzende 
verläuft,  aber  nicht  eine  Insertionsleiste  der  undulierenden  Membran  ist. 
IB.ocmrANN  l)eschreibt  außerdem  noch  2 Körnchenreihen,  die  in  der 
Nähe  des  Kernes  beginnen  und  nach  hinten  konvergieren.  Kontraktile 
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Yakiiolen  fehlen.  Küxstlep  l)eol)aclitete  eine  deutliche  Mimdöftimiig-, 
welche  sich  in  ein  Schluudvohr  von  rauhem  Aussehen  und  l)cträchtlicher 
Länge  fortsetzt.  Mauciiand  konnte  sich  von  der  Anwesenheit  einer 
Muudöffnung  nicht  üherzeugeu.  Mit  Neutral  rot  kann  man  die  Nahrungs- 
vakuolen  auf  ihren  Yerschiedcnen  Verdauungsstadien  nachweisen.  Mak- 
€HAXD  beschrieb  auch  in  Nalirungsvakuolen  schwebende  Körnchen  — 
die  meisten  Autoren  sagen  aber  über  die  Art  der  Ernährung  niclits  aus. 
Nach  Dock  vollzieht  sich  die  Bewegung  auf  dreifache  Weise:  Gleit- 
bewegung, Kontraktion  der  Leibessubstanz  oder  Bseudopodienbildung. 
Teilungszustände  hat  Mauciiand  beol)achtet.  Trichomonas  vaginalis 
kommt  im  sauer  reagierenden  Vaginalschleim  der  Frauen  vor  und 
zwar  sowohl  bei  menstruierenden  als  nichtmenstruierenden  Frauen,  bei 
Schwangeren,  ja  kleinen  Mädchen  vor.  Beim  Eintritt  der  Menstruation 
als  auch  nach  der  Injektion  von  alkalischen  Flüssigkeiten  verscliwinden 
die  Parasiten,  ebenso  bei  Temperaturen  unter  -F  IfT’  C.  Nach  Kölliker 
A ScANZoxi  kommt  dieser  Flagellat  bei  der  grüßten  Hälfte  der  unter- 
suchten Frauen  vor;  Haus.maxx  beobachtete  bei  einer  anderen  Unter- 
suchung ihn  unter  200  Schwangeren  37 mal,  unter  100  Frauen  40mal. 

Auch  bei  ^länncrn  wurde  Tr.  vaginalis  gefunden.  Miura  berichtet 
von  einem  Manne,  der  an  Bronchitis  dilfusa  catarrhalis  litt  und  eine 
bemerkenswerte  Druckemptindlichkeit  in  der  linken  Nierengegend  besaß ; 
in  dem  immer  saueren  Harn,  der  nach  der  VooELSchen  Skala  zwischen 
hellgelb  und  gelbbraun  verfärbt  war,  fand  der  genannte  Autor  zahlreiche 
Tr.,  deren  Sitz  die  Urethra  war;  da  die  Frau  des  Patienten  auch  Tricho- 
monaden  besaß,  so  ist  die  Art  der  Uebertragung  recht  naheliegend. 
Einen  ähnlichen  Fall  beschreibt  G.  Dock  (I larnbeschwerden,  zeitweise 
Hämaturie).  Schließlich  hat  ^Iarciiaxd  am  genauesten  aus  dem  schmutzig- 
rötlichen Harn  eines  Mannes  die  Trichomonas  vaginalis  beschrieben.  Die 
Infektion  scheint  bei  einer  Erkrankung  der  Urethra  des  IMannes  beim 
Coitus  erfolgt  zu  sein.  Der  Intektionsmodus  der  Frauen  ist  unbekannt, 
Uehertragungsversuchc  auf  andere  Säugetiere  und  Hunde,  die  Blocii- 
^lAXX  und  Dock  angestellt  haben,  schlugen  ebenso  wie  Züchtungsver- 
suche fehl. 
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Trichomonas  hominis  (D avaixe). 

Diese  Form  wurde  früher  von  Mapchaxd  und  Juxker  Cerconionas 
intestinalis  genannt,  erst  Leuckart  hat  ihre  Zugehörigkeit  zur  Gattung 
Trichomonas  erkannt  und  nannte  sie  Tr.  intestinalis.  Grassi  fand  sie 
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später  iu  zahlreichen  Fällen  in  Norditalien  und  nannte  sie  zunächst 
Monocercomonas  und  Cimaenomonas,  erst  später  hezeichnete  er  sie  als 
Trichomonas  hominis.  In  letzterer  Zeit  rechnen  sie  manche  Autoren 
(Janowski,  Braun]  zu  der  Trichomonas  vaginalis;  ihre  Gestalt  ist  jedoch 
bimförmiger  als  die  der  Trichomonas  vaginalis,  auch  ist  der  Sehwanz- 
anhang  meistens  etwas  länger  {?).  Sie  misst  etwa  4 — 15  (Maximum)  in 

der  Länge  und  3—4  in  der  Breite.  Strübe  giebt  ihre  Länge  mit 

8 — 14  , Schürmayer  mit  12 — 14  und  die  Breite  mit  4 — 5 an. 

Besonders  das  Vorderende  ist  amöboider  Bewegungen  fähig.  Die  Geißeln 
sind  basalwärts  meistens  verklebt  und  scheinen  durch  eine  rhizoplast- 
artige  Struktur  mit  dem  Kern  im  Zusammenhänge  zu  stehen.  Im  Plasma 
kann  man  ab  und  zu  mit  Mikrokokken  augeflülte  kleine  Nahrungs- 
vakuolen auf  verschiedenen  Yerdauungsstadien  wahrnehmen.  Kruse  und 
Pasquale  beschrieben  Haufen  von  Trichomouaden,  die  sie  als  Schwarm- 
bilduugsstadien  beschreiben  (Agglutination?),  lieber  Kopulationsformen 
berichtet  Schaudinn.  Trichomonas  hominis  lebt  parasitisch  in  allen 
Darmabschuitteu;  auch  iu  der  Mundhöhle,  sowie  in  kariösen  Zähnen, 
im  Oesophagus  und  Magen  (Hensen,  Strebe,  Zabel,  Cohnheim)  u.  s.  w. 
wurde  sie  konstatiert.  Babbin  beobachtete  sie  in  der  Mundhöhle  eines 
Typhuskranken  und  eines  Gesunden.  Doch  lebt  der  Flagellat  nur  im 
alkalischen  Darmiuhalt  und  stirbt  meistens  (Ausnahmen  bei  55°  C)  bei 
46°  C ab.  Das  Erscheinen  der  Trichomonas  wird  vielfach  zu  Krank- 
heiten mit  akuten  Diarrhöerscheinungen  iu  Beziehung  gebracht,  doch 
ist  eine  derartige  Annahme  einer  Flagellatendiarrhöe  bis  jetzt  nicht  be- 
wiesen. 

Ich  fand  eine  völlig  analoge  Form  in  allen  Darmabschnitten  eines 
C y n 0 c e p h a 1 u s Babuin,  der  8 Tage  laug  an  akuter  Diarrhöe  litt. 
Die  Art  scheint  ziemlich  verbreitet  und  gemein  zu  sein  (Füchse,  Mäuse, 
1 Litten,  Eidechsen),  obzwar  bis  jetzt  nur  wenige  Fundorte  gemeldet 
Avurden.  Schürmayer  beschreibt  auch  für  diese  Form  eine  Cysten- 
bildnng  und  Kopulation,  doch  sind  die  Angaben  viel  zu  kurz  abgefasst, 
als  dass  man  sich  über  diese  wichtigen  Vorgänge  irgend  eine  Vorstellung 
zu  bilden  in  der  Lage  Aväre.  Genauer  sind  die  diesbezüglichen  An- 
gaben von  Schaudinn.  Die  Flagellaten  Averden  amöboid,  bilden  eine 
mit  einem  Beservekörper  ausgestattete  Cyste,  ihr  Kern  teilt  sich  zAvei- 
mal  (Beduktiou)  und  verschmilzt  mit  dem  reduzierten  Teil.  A.  Ebstein 
beobachtete  im  Prager  Kiuderspital  in  den  Diarrhöe  - Faeces  von 
Kindern,  die  er  durch  Einführung  einer  Hohlsonde  in  den  Darm  und 
Aufsaugen  der  abÜieß enden  Inhaltsmassen  geAvonnen  hat,  2 geißelige 
Trichomouaden  von  0,006 — 0,024  mm  Größe.  Nach  der  Angabe  des 
Autors  reagierten  die  Stühle  teils  sauer,  teils  alkalisch;  bemerkens- 
AverterAvcisc  erkrankten  damals  alle  6 in  einem  Zimmer  liegenden  Kinder 
an  Diarrhöe  und  bei  allen  Avurdeii  in  den  bräunlichen,  dünnflüssigen 
Stühlen  Trichomonaden  konstatiert.  May  fand  im  Kolon  bei  einem  an 
^lagenkarzinom  leidenden  Patienten  Trichomonaden,  die  4 Geißeln  be- 
sitzen sollten  und  sich  von  Kokken,  soAvie  von  Bazillen  ernährten.  Auch 
S^iRUHE  stellte  im  Mageninhalt  bei  Carcinoma  cardiae  Trichomonas 
hominis  fest  und  meint,  dass  die  jauchige  Zersetzung  des  Magenkarzinoms 
die  Ansiedlung  des  Parasiten  erleichtere,  der,  weil  er  im  Darminhalt 
nicht  gefunden  wurde,  iu  diesem  Falle  primär  im  Magen  lokalisiert  zu 
sein  scheint. 

Schließlich  wurde  eine  ganz  ähnliche  Trichomonasform  als  Tricho- 
monas pulmonalis  beschrieben  und  zAAmr  von  Artault  1898  und 
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A.  SCH3IIDT  1895,  der  sie  iu  den  übelriecliendeu  sog-enaunteii  Dittrich- 
sclieii  Pfröpfen  bei  Aspirationspnenmonie  imd  LimgengaugTäii,  sowie  l)ei 
Broncliiekstasie  fand  und  von  der  der  letztere  Antor  selbst  die  Möglich- 
keit einer  Identiliziernng  mit  T.  vaginalis  zugiebt. 

Ancb  WiETixG  beschreibt  in  den  lobnlär  pnenmonisclien  Herden  ans 
beiden  Lnngen  eines  Schweines  auf  Grund  von  Ausstrichpräparaten  16 
bis  20  lange,  5 — 6 u breite,  mit  2 — 4 Geißeln  ausgestattete  Triclio- 
monaden.  Der  Vollständigkeit  wegen  möge  erwähnt  werden,  dass  Stein- 
BERC^  iu  der  Mundhöhle  3 Trichomonasarten  und  zwar  Trichomonas 
elougata,  Trichomonas  candata  und  Trichomonas  hagellata  gefunden  hat 
(Kiewer  Zeitschrift  f.  neuere  Med.  1862).  Pncksichtlich  der  letzteren 
Angaben  wäre  die  Annahme  nicht  so  unberechtigt,  dass  die  Flagellaten 
wohl  im  encystierten  Zustande  durch  die  Luft  in  die  Mundhöhle,  Lunge, 
ja  vielleicht  auch  in  den  Darm  gelangen,  obzwar  Epsteins  Unter- 
suchungen auch  auf  das  Trinkwasser  als  den  Vermittler  und  Ueberträger 
des  Parasiten  deuten  könnten. 
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Lamblia  intestinalis  (Lambl)  1859. 

Syn.  Cereomonas  intestinalis  Lambl  1859. 

Hexamitus  duodeualis  Davaine  1875. 

Dimorplius  muris  Grassi  1879. 

Megastoma  entericum  Grassi  1881. 

Megastoma  intestinale  R.  Blancbard  1886. 

Die  Gestalt  dieses  von  Lambl  1859  entdeckten  Flagellaten  ist  rübeu- 
förmig  bilateral  symmetrisch.  Die  Länge  beträg-t  10 — 21  //,  die  Breite 
5 — 12  G,  die  Geißeln  sind  9—14  u lang.  Charakteristisch  ist  eine  Art 
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vou  vorderer  Sanggriibe,  deren  Ränder  sich  etwas  frei  erheben  und  kon- 
traktil zu  sein  scheinen;  sie  dürfte  wohl  als  ein  Haftorgan  funktionieren. 
Das  Tier  besitzt  im  ganzen  8 Geißeln  und  zwar  1 Paar  Vordergeißeln, 
2 Paar  Seiten-  und  Mittelgeißeln  und  1 Paar  Schwanzgeißeln.  Die 
Yordergeißeln  setzen  sich  nach  den  neueren  Untersuchungen  von  Metz- 
neu  als  zwei  dickere  granulierte  Stränge  auf  den  Zellleib  entlang  dem 
vorderen  Peristomrande  fort,  sinken  in  die  Tiefe  des  Plasmas  und  ihre 
Fortsetzungen  kreuzen  sich  als  zwei  matte  Stränge  in  der  Mitte  des 
Körpers.  Am  besten  lässt  sich  die  Endigungsweise  der  Mittelgeißeln 
ermitteln,  die  in  der  Mitte  einer  Lücke  des  Peristomrandes  mit  zwei 
deutlichen  Knöpfchen  oder  Kurzstäbchen  endigen.  Die  Seitengeißeln 
laufen  innerhalb  des  Protoplasmas  an  der  inneren  Begrenzung  einer  ven- 
tralen, dreieckigen  Fläche  hin  und  endigen  auch  mit  zwei  länglichen 
Knöpfchen.  Die  Schwanzgeißeln  inserieren  mit  2 Körnchen  an  dem 
Schwänzende,  das  zuweilen  gabelig  geteilt  ist.  Sie  zeigen  ferner  Bezie- 
hungen zu  der  sogenannten  »Längsrippe«,  die  Bütschli  und  die  übrigen 
Autoren  für  Megastoma  schon  beschrieben  haben  und  die  von  der 


Schwanzspitze  auf  der  Bauchseite  bis  zu  dem  Hinterrande  des  Peristoms 
verläuft  und  knöpfchenartig  dortselbst  endigt;  vor  ihr  liegen  die  Knöpf- 
chen der  Mittelgeißel,  mit  denen  sie  auch  in  Zusammenhang  zu  stehen 
scheint. 

Die  Längsrippe  besitzt  eine  zarte  fibrilläre  Struktur,  die  selbst  noch 
aus  Körnchen  oder  feinsten  Kurzstäbchen  zu  bestehen  scheint.  Im  Leben 
führen  die  Vordergeißeln  von  der  Stelle  an,  wo  sie  den  Leibeskontour 
übersclineiden,  freie  Bewegungen  aus;  die  Schwanzgeißeln  bewegen 
sich  nur  schwach,  während  die  Seiten-  vor  allem  aber  die  Mittelgeißeln 
völlig  frei  beweglich  und  die  letzteren  sogar  meistens  in  heftigen  Be- 
wegungen begrifien  sind. 

Das  Hinterende  des  Zellleibes  läuft  in  ein  2 — 2^/2  P langes,  leicht 
bewegliches,  abgeflachtes  Schwanzende  aus,  das  die  beiden  Schwanz- 
geißeln an  seiner  Spitze  trägt.  Der  im  vorderen  Teil  unter  der  Aus- 
höhlung liegende  Kern  ist  hantelförmig  (?),  seine  beiden  Kernhälften  sind 
meist  oval;  häufig  sind  die  Kerne  einseitig  in  Mondsichelform  intensiver 
tingiert  und  enthalten  zwei  runde  oder  elliptische  Binnenkörper.  Die 
beiden  Kernhälften  sind  durch  eine  Art  von  Brücke  verbunden,  gegen 


Big.  52.  Lamblia  intesti- 
nalis nach  SCHEWIAKOFF. 


Fig.  53.  Lamblia  intestinalis 
nach  Metzner. 
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die  besondere  Straug’systeme  von  den  mit  Basalkörpem  versehenen 
Geißeln  zu  verlaufen  scheinen;  jene  Systeme  wären  nach  Metzneü 
gleichsam  als  Leitungshahnen  zu  deuten,  während  als  Motoren  der  Geißeln 
die  genannten  Endknüpfclien  und  -stähchen  als  Basalkörper  aufzutässen 
wären.  Das  Protoplasma  ist  dicht,  hyalin,  der  Zellleih  besitzt  eine  iVrt 
von  äußerer  Pellicula.  Kontraktile  Vakuole  und  eigenes  Cytostom  fehlen. 
Geschlechtliche  Prozesse,  sowie  Teilungsstadien  sind  bis  jetzt  nicht  ge- 
nau heohacbtet  worden,  dafür  wurden  mehrfach  Cystenzustände  unter- 
sucht, so  von  Emmixghaus,  Grassi,  Perroncito  und  Moritz  Holze, 
die  beiden  letzteren  beobachteten  in  den  Cysten,  die  nach  Perroncito 
im  Dickdarm  gebildet  werden  und  von  einer  »cliitinoiden«  Cystenmem- 
hran  umgehen  sind,  4 Kerne,  eine  Erscheinung,  die  auf  ein  besonderes 
Entwicklungsstadium  bindeutcu  würde.  Schauj)Inn  hat  in  der  letzten 
Zeit  Encystierung  und  Kopulation  mit  komplizierten  Kernveränderungen 
untersucht.  Die  Cysten  sind  10  u lang,  7 u breit.  Die  Lamblia  intesti- 
nalis bewohnt  den  vorderen  Teil  des  Dünndarmes  verschiedener  Musarten 
in  Italien,  ferner  den  Dünndarm  von  Arvicola  arvensis,  Haushund,  Katze, 
Schaf  und  Kaninchen,  außerdem  wurde  sie  in  Deutschland,  Italien,  Buss- 
land,  sowie  Schweden  auch  heim  IMenschen  gefunden. 


Fig.  54.  Darmei)itlielzelleii  mit  ansitzenden  Lamblien, 
(nach  (Jkassi  & Sciiewiakoff  ans  Doflein). 


Die  Infektion  erfolgt  durch  Aufnahme  der  Cysten,  mit  denen  die 
vegetabilischen  Nahrungsmittel  verunreinigt  waren.  Grassi  liat  sich 
durch  den  Genuss  eines  derartigen  Cystenmaterials  seihst  inliziert. 
Die  Tierchen  sind  mit  ihrer  saugnapfartigen  Aushöhlung  an  die  Zellen  des 
Duodenums  und  Jejunums  festgesogen  und  nur  in  einigen  Ausnaliniefällen 
wurden  sie  freiscliwimmend  heol>achtet.  Doch  scheinen  sie  keinerlei 
schädigenden  Eintluss  auszuü))cn,  denn  der  von  ihnen  hefallene  Darm 
sieht  normal  aus;  dass  sie  hei  Diarrhöe  häuüg  gefunden  werden,  ist  auf 
die  erhöhte  Darmthätigkeit,  durch  die  sie  von  ihrer  Unterlage  losgerissen 
werden’,  zurückzuführen.  Nach  den  Untersuchungen  von  MoRirz  & 
Hölze  ist  die  Lamblia  sehr  häutig  im  Darm  der  Kinder,  die  oft  im 
Staube  spielen  und  Cystenmaterial  aufnehmen,  sowie  hei  Phtliisikern, 
die  eine  gewisse  Disposition  für  sie  besitzen  mögen.  Die  Cysten  findet 
man  im  Dickdarm  und  in  den  Eaeces,  bei  erhöhter  Darmperistaltik 
kommen  auch  freischwimmende  Eormen  zum  Vorschein.  In  Deutschland 
wurde  die  Lamblia  intestinal.,  abgesehen  von  Hölze  & Moritz  auch 
noch  von  Koos,  Scheberg,  sowie  nach  Braun  von  einem  Studenten 
in  Königsberg  beobachtet;  für  Einnland  stammt  eine  Angabe  von  Sievers 
her,  in  Skandinavien  hat  sie  Müller,  in  Oesterreich  Lambj.,  Jaksch, 
in  Jtalien  Piccardi,  Perroncito  und  Grassi  beobachtet.  — Therapie: 
Jaworski  schreibt  eine  3 — 4mal  im  Tag  erfolgende  Verabreichung  von 
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0,1  — 0,2  Kalomel  vor.  Die  Flagellatendiarrhöe  hört  meistens  nach  drei 
derartigen  Kuren  auf.  Manche  Autoren  empfehlen  auch  Klystiere  mit 
einer  sehr  schwachen  Sublimat-  oder  Chininlösung. 
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L.  Pfeiffer  find  hei  tödlich  verlaufenden  Erkrankungen  der  Hühner, 
Enten,  Krähen,  Pfauen  und  Truthühner  mit  diphtheritischen  Veränderungen 
in  der  Trachea  und  dem  Darm  große  Mengen  von  trichomonasartigen 
mit  einer  undulierenden  Membran  versehenen  Flagellaten  und  hezeichnete 
die  Erkrankung  als  Flagellatendiphtherie  der  Vögel.  Ueherimpfungen  in 
das  Schnahelinnere  von  gesunden  Tauben  und  Hühnern  zog  nach  zwei 
Tagen  den  Tod  der  Im])ftiere  nach  sich  (?).  Die  Zahl  der  Geißeln  beträgt 
2,  3 bis  4,  in  der  Mehrzahl  sind  3 Geißeln  vorhanden.  Ein  großer 
Kern  liegt  an  der  Geißelbasis,  eine  bis  2 kontraktile  Vakuolen  am  anderen 
Pol.  Die  Teilung  wurde  mehrfach  beobachtet.  Die  pathogene  Be- 
deutung dieses  Organismus  ist  noch  nicht  festgestellt.  Eine  Kachunter- 
suchung  ist  dringend  notwendig.  Baues  fand  ähnliche  Organismen  auch 
auf  der  Schleimhaut  normaler  Vögel. 
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IIL  Klasse  Sporozoa. 

Diese  vorläufig  noch  künstlich  zusammengefasste  Klasse  umfasst 
alle  diejenigen  Protozoen,  die  sich  durch  zahlreiche  freibewegliche  Keime, 
die  meist  von  einer  festen  Hülle  als  Sporen  umschlossen  werden,  ver- 
mebren  und  in  den  häufigsten  Fällen  einem  Generationswechsel  unter- 
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liegen.  Für  sie  sind  im  allgemeinen  zwei  Fortpllanzungsweisen,  die 
multiplikative,  die  zur  Verbreitung  im  gleichen  Wirtstiere  dient  und 
die  Autoinfektion  besorgt,  sowie  die  propagative  Vermelirungs weise 
cbarakteristiscli,  die  im  Dienst  der  Verbreitung  der  Art  auf  viele  Wirts- 
tiere stellt.  Beide  Vermelirungsweisen  muss  man  bei  der  Cliarakterisierung 
der  fraglichen  Form  berücksichtigen,  doch  liefert  vor  allem  das  Studium 
der  propagativen  Lebensiieriode  sowie  die  genaue  Ermittlung  der  Sporen 
und  der  Sporenzahl  wichtige  diagnostische  Hilfsmittel.  Schaudinn  teilt 
die  Sporozoen  je  nachdem  sie  am  Ende  ihrer  vegetativen  Periode  oder 
während  dieser  schon  sporulieren  in  zwei  Unterklassen  ein: 

a)  Telosporidia 
bj  Neosporidia. 

I.  Unterklasse  Telosporidia. 

Die  Produktion  der  Keimlinge  erfolgt  am  Ende  der  vegetativen 
FortpÜanzungsiieriode.  Die  Keimlinge  sind  mit  Ausnahme  der  llaemo- 
sporidia  von  einer  Hülle  umgeben  und  werden  Sporozoiten  genannt; 
sie  unterliegen  meist  im  Laufe  ihrer  Entwicklung  einer  multiplikativen 
Fortpllanzung,  ])roduzieren  dann  geschlechtliche  Formen,  die  die  Be- 
fruchtung entweder  auf  isogamische  (gleichartige  Geschlechtsindividuen, 
Gameten)  oder  anisogamische  (verschiedene  Gameten)  Weise  vermitteln. 

Man  teilt  sie  in  zwei  Gru])pen  ein: 

1.  Ordnung  Gregarinidae.  Einige  Formen  sind  unfangs  intracellulär, 
später  extracellulär.  Befruclitung  isogani,  selten  anisogam. 

11.  Ordnung  Coccidiomorpha.  Im  allgemeinen  intracellulär.  Be- 
fruebtung  anisogam. 


I.  Ordnung  Gregarinidae. 

Als  Parasiten  der  bölieren  Tiere  spielen  die  Gregarinen  keine  Rolle; 
früher  wurden  zwar  manclie  Krankheitsformen  als  »Gregarinosen«  he- 
zeichnet  und  standen  voruelindich  bezüglich  mancher  Haustiere  im  Rufe 
einer  hesoiideren  Gefährlichkeit,  im  Verlaufe  der  weiteren  Sporozoen- 
forschungen hat  es  sich  jedoch  herausgestellt,  dass  gerade  die  Grega- 
rinen nicht  die  fraglichen  Krankheitserreger  sind  und  dass  sie  iiur  als 
Schmarotzer  der  Echinodermen,  Insekten,  Würmer,  Weich-  und  Mantel- 
tiere, wo  sic,  wie  ihr  Name  anzeigd,  in  großen  Mengen  Vorkommen, 
aufzufassen  sind.  Nächst  den  AVürmern  werden  besonders  die  Insekten 
z.  B.  Käfer  von  ihnen  heimgesucht. 

Die  Gregarinen  sind  Parasiten  von  ovaler,  meist  aber  langgestreckter 
Gestalt,  die  bei  den  niedrigeren  Formen  sich  durch  eine  Metabolie  aus- 
zeichnet, während  bei  den  höheren  Repräsentanten  dieser  Sporozoen- 
gruppe mit  Deutlichkeit  2,  beziehungsweise  3 Zellleibabschnitte  unter- 
schieden werden  können.  Diese  Formen  werden  auch  als  mehrkammerige 
Gregarinen  bezeichnet,  man  unterscheidet  bei  ihnen  folgende  3 Al)- 
schnitte:  den  vordersten  = das  Epimerit,  den  mittleren  — Protomerit 
und  den  hinteren  größeren  Endabschnitt  als  Deutomerit. 

Das  Epimerit  ist  meist  mit  besonderen  Anhängen,  Zähnen  und 
Widerhaken  versehen  und  zwischen  ihm  und  den  Protomeriten  ist 
keine  deutliche  Scheidewand  ausgebildet.  Es  kann  auch  leicht  in 
Verlust  geraten.  Das  Protomerit  ist  meistens  kürzer  und  durch  eine 
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solide  ektoplasmatisclie  Scheidewand  vom  Deutomeriten  abgesondert. 
Bei  der  Gattung  Bothriopsis  ist  die  Scheidewand,  die  sonst  meist  straff 
ist,  handschnhformig  in  den  Protomeriten  vorgestülpt.  Endlich  entbehren 
die  sog.  einkammerigen  Gregarinen,  die  Monocystiden  dieser  Gliederung. 

Oft  kommen  sogenannten  Assoziations-  oder  Yerklehungszustände  der 
Gregarinen  vor,  indem  sich  die  einzelnen  Formen  durch  ihre  ungleich- 
namigen Körperpole  aneinanderhängen  und  so  ganze  Ketten  bilden; 
dann  wird  das  vorderste  Individuum  Primit,  die  übrigen  Satelliten 
genannt.  Früher  ln*achte  man  die  Kettenformen  zur  geschlechtlichen 
Fortpflanzung  in  Beziehung,  doch  hat  sich  eine  derartige  Deutung 
als  falsch  erwiesen.  Manche  Formen  vereinigen  sich  mit  ihren  Vorder- 
enden, eine  Erscheinung,  die  Legek  Pseudokonjugation  nannte.  Die 
Grüße  der  Gregarinen  ist  bedeutenden  Schwankungen  unterworfen:  so 
giebt  es  Formen  von  10  o,  während  andererseits  Individuen  von  der 
respektalden  Länge  von  16  mm  beobachtet  wurden.  — 

Das  Ektoplasma  setzt  sich  aus  4 Schichten  zusammen.  Die  äußerste 
Schicht  ist  das  Epicyt  oder  die  Cuticula,  die  nach  Schneider  in  Essig- 
säure und  Ammoniak  leicht  löslich  ist.  An  ihr  kann  man  eine  Längs- 
rippung erkennen,  zwischen  der  zarte  Furchen  verlaufen.  Aus  ihnen  quillt 
liei  der  Bewegung  ein  gallertiges  Sekret  hervor,  das  am  Hinterende  er- 
starrt, die  Gregarine  derart  gleichsam  mit  einem  Gallerttrichter  umgieht 
und  stets  anwaclisend  das  Tier  langsam  vortreibt,  doch  kann  man  gegen 
diese  Erklärung  verschiedene  Eimväiide  machen  und  es  scheint  die  Frage 
l)is  jetzt  noch  nicht  völlig  gelöst  zu  sein.  Die  Dicke  der  Cuticula  ist 
meist  am  llinterende  beträchtlicher.  Unter  der  Cuticula  ist  die  helle, 
homogene  von  Scheriakoff  näher  heschriehene  Gallertschicht,  die  so- 
wold  die  Bewegungsgallerte  als  auch  den  Schleim  bei  der  Cysteu- 
hildung  abscheidet.  Dann  folgt  der  Sarkocyt  oder  das  eigentliche  Ekto- 
plasma, das  an  den  Stellen,  wo  die  Cuticula  am  dünnsten  ist,  die 
mächtigste  Ausbildung  erreicht  (also  am  Pol).  Aus  ihr  geht  auch  die 
Trennungswaud  zwischen  Proto-  und  Deutomerit  hervor.  Endlich  löst 
sie  die  Myocytsch icht  ab,  die  durch  fibrilläre  muskelähnliche  Fasern, 
die  51yophane,  ausgezeichnet  ist;  diese  umziehen  die  Zelle  ringförmig, 
beziehungsweise  spiralförmig;  oft  werden  sie  durch  Auastomosen  ver- 
bunden. Xach  SciiEWiAKOFF  verlaufen  die  Myophane  in  engen,  rigiden 
Kanälchen  und  setzen  sich  selbst  aus  dunkleren  und  helleren  Partieen 
zusammen.  Auf  diese  Schichten  folgt  das  Entoplasma,  das  meistens 
trübe,  milchweiß  und  stark  körnig  ist.  Dadurch  erhalten  die  Grega- 
rinen ein  grauweißliches  bis  gelbbräuuliches  Aussehen.  Das  Ento- 
plasma enthält  verscliiedenartige  Granulationen,  die  zum  größten  Teil 
Iteservenahrungsstoffe  sind.  In  erster  Linie  werden  sie  von  Paragly- 
kogen gebildet,  das  in  ovaler  bis  kugeliger  Form  auftritt  und  mit 
dem  Glykogen  verwandt  ist.  Bütschli  nannte  diese  Körnelung  Para- 
glykogenkörner. Durch  Jod  werden  sie  braun  gefärbt  und  bei  Zu- 
satz von  verdünnter  Schwefelsäure  nehmen  sie  einen  violetten  Farben- 
ton an.  Ferner  findet  man  häufig  sog.  karminophile  Granula,  die  sich 
mit  Pikrokjirmin  und  Essigkarmin  färben  und  mit  den  chromatischen 
Substunzen  verwandt  zu  sein  scheinen.  Bei  Klepsidrinen  kommen  Fett- 
kiigeln  vor  und  bei  der  Pyxinia  cristalligera  eine  dem  Paraglykogen 
verwandte  Substanz,  das  Pyxinin  (Frenzel).  Auch  Protemkrystalle 
wurden  von  Leger  bei  einzelnen  Formen  konstatiert.  Der  Kern  ist 
bläschenförmig,  rund  und  enthält  einen  Innenkörper,  das  sog.  Karyosom, 
das  aber  mit  dem  Karyosom  der  Koccidien  nicht  völlig  identisch  ist. 
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Kacli  den  neueren  Forscliungen  wurde  für  einige  Gregarinen  eine 
doppelte  Yermelirungsweise  walirsclieinlieli  gemaclit.  Die  eine  würde 
die  Neuinfektion  anderer  AVirtstiere  vermitteln  und  als  Sporogonie  auf- 
zufassen sein,  während  die  sog.  Autoinfektion  die  Scliizogonie  ver- 
mitteln würde.  In  diesem  Sinne  liegen  weitgehende  Analogieen  mit  den 
Koccidien  vor.  Derartiges  wurde  zuerst  von  CxIULleky  & Mesnil  für 
eine  in  der  Leihshöhle  eines  marinen  AVurmes,  der  Dodeeaceria  concharum 
Oerst.  schmarotzende  Monocystide  auf  Schnittserien  festgestellt.  Hier 
wächst  der  in  die  Darmepithelzellen  eingedrungene  Sporozoit  zum  Schi- 
zonten  heran,  der  sich  zu  den  Merozoiten  aufteilt;  die  in  der  Leibes- 
höhle der  AVürnier  vorkommenden  Gregarinen  sind  dann  spätere  Ent- 
wicklungstadien der  Merozoiten. 

Leger  fand  im  Darmkanal  der  Larven  von  Ceratopogon  eine  Schizo- 
cystis  gregarinoides  und  konnte  hier  gleichfalls  sowolil  eine  Scliizogonie 
als  auch  eine  sonst  hei  den  Gregarinen  heohachtctc  Sporogonie  fcststellen. 
Auf  Grund  von  diesen  Heohachtungen  schlägt  Leger  vor,  diese  Form, 
mit  der  Ophry  ocy stis,  die  früher  zu  den  Amöhospori dien  gerechnet 
wurde,  als  Schizogregarinen  mit  einigen  anderen  Formen  zu  vereinigen 
und  allen  anderen  Gregarinen,  den  Kugregari neu,  die  hloB  eine 
Sporogonie  besitzen,  gegenüberzustellcn.  Derzeit  muss  aber  einem  solchen 
System  noch  der  Charakter  des  Frovisorischen  anhatten. 

Die  Simrogonie,  also  die  am  häutigsten  öeobaclitetc  Fortptianzungs- 
art,  wird  durch  eine  Encysticning  von  meist  zwei  miteinander  vereinigten 
Tieren  cingeleitet;  bei  einigen  wenigen  Formen  cncystiert  sich  nur  ein 
Individuum,  bei  Tyxinia  Frenzeli  cncysticren  sich  demgegenüber  meist 
drei  Individuen.  Die  sich  encystierenden  Tiere  sind  anscheinend  ein- 
ander gleich.  Das  Karyosom  des  Kernes  bläht  sich  siiätcr  meist  auf, 
fragmentiert  und  durch  einen  Riss  der  K(‘rnmembran  tritt  ein  kleinerer 
Kernteil  heraus,  der  den  »Alicronuclcus«  CuExors  oder  die  »Centro- 
sphäre«  AIrazeks  darstellt.  Der  Rest  des  Kernes  bleibt  im  ITotophisma 
liegen  und  degeneriert  erst  spät,  worauf  gewisse  gelbliche  Einschlüsse 
im  Rrotoplasma  auftreten.  Auf  diese  Weise  lindet  eine  Art  von  (Üiro- 
matinreduktion  statt,  die  früher  zum  Teil  schon  AVolters,  ('larke, 
AIoore  und  Ronöz  beobachtet  haben.  Der  Alicronindeus  stellt  also  eine 
Art  von  Geschlechtskern  dar,  der  erst  aus  einer  siiäten  Dilferenzierung 
eines  gemeinsamen  Kernes  in  einen  degenerierenden  Somakern  und  einen 
die  geschlechtliche  Korrektur  besorgenden  Geschlechtskern  nach  Analogie 
der  ('iliaten  entstanden  ist.  — 

Frühere  Forscher,  wie  AVolters  und  Ronöz  glaubten  nach  diesem 
Stadium  eine  ATreinigung  der  Kerne  der  beiden  encystierten  Individuen 
beobachtet  zu  haben,  eine  Angabe,  die  sich  in  der  Folgezeit  nicht 
bestätigte.  Der  sogen.  »Alicronucleus«  teilt  sich  vielmehr  am  tyjiisch 
karyokinetischen  AVege  mittels  eines  Zentrosomenapparates  in  jedem 
Sporonten  in  eine  grobe  Zahl  von  Kernen,  die  nach  Auflösung  der 
die  Tiere  umgebenden  Cuticula  periiiheriewärts  wandern,  und  hier 
gleichsam  das  Rrotoplasma  zu  einer  Art  von  Abfurchung  veranlassen, 
während  im  Centruni  ein  meist  grobvakuoliger  Restkörper  von  Proto- 
plasma (Sporophoij  zurückbleibt.  Diese  kleinen  Zellen  nannte  man 
Sporoblasten,  nach  den  Untersuchungen  von  Siedlecki,  Cuexot,  Pro- 
wazek kopulieren  aber  je  zwei  Sporoblasten  und  müssen  demnach  als 
Gameten  bezeichnet  werden. 

Aleist  sind  sie  vollkommen  gleich  und  entstammen  in  den  Fällen, 
wo  nur  ein  einziges  Individuum  sich  encystierte,  demselben  Kern; 
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Leger  fand  aber  bei  den  Stylorliyncbideii  einen  deutlichen  sexuellen 
Dimorpliismus,  indem  die  einen  Gameten  Mikro-,  die  anderen  »Makro «- 
gameten  darstellten;  die  ersteren  waren  größer  und  besaßen  Geißeln 
und  suchten  die  kleineren  kugeligen  » Makro «gameteu  auf,  um  sich  mit 
ihnen  zu  vereinigen. 

Die  Copula  umgiebt  sich  später  mit  einer  oder  zwei  Hüllen,  nimmt 
eine  deutliche  spindelförmige  Gestalt  an  imd  wurde  in  dieser  Form 
vornehmlich  von  den  älteren  Autoren  Pseudonavicelle  (Spore)  genannt. 
Der  Kern  teilt  sich  alsbald  zumeist  in  acht  Teile,  die  Tochterkerue 
wandern  nach  einigen  charakteristischen  Drehungen  und  Umbildungen 
äquatorwärts  und  beteiligen  sich  an  der  Bildung  der  segmentweise  an- 
geordneten Sporozoiten.  Bei  den  Gregarinen  finden  wir  also  eine  ganze 
Entwicklungsreihe  eines  Generationswechsels,  der  dem  der  Koccidien 
in  vielen  Punkten  ähnlich  ist.  Bei  den  niederen  Cölomgregarinen 
kommt  nach  Caeleery  & Mesxil  eine  Schizogonie  (die  Autoinfektion 
vermittelnd)  und  ein  Sporogonie  (Neuiufektion)  vor,  bei  den  höher  ent- 
wickelten Formen  fällt  die  erstere  aus  und  die  geschlechtliche  Korrektur 
wird  in  spätere  Stadien  verlegt,  indem  die  sog.  Sporoblasten  miteinander 
kopulieren;  die  Gameten  können  zwei  verschiedenen  Individuen  ent- 
stammen und  bei  den  vSt}dorhynchiden  kommt  eine  Art  vom  geschlecht- 
lichen Dimorphismus  vor.  Endlich  ist  bei  den  Formen,  wo  sich  nur 
ein  Individuum  encystiert,  eine  geschlechtliche  Inzucht  vorhanden,  die 
man  l)ei  anderen  Protozoen  (Actinosphaerium,  Entamoeba,  Trichomastix, 
Trichomonas)  auch  schon  l)eobacbtet  hat. 

Die  Cysten  der  mehrkammerigen  Gregarinen  werden  zu  Beginn  der 
Teilungen  mit  dem  Kot  der  Wirtstiere  entleert  und  reifen  unter  dem 
Einfluss  des  Sauerstoffs  der  Uingelmug.  Die  Cysten  vieler  Monocystideii 
sowie  die  der  Cölomgregarinen  reifen  in  der  Leibeshöhle.  Durch 
Quellungsersclicinungen  wird  die  Cyste  gesprengt,  indem  entweder  der 
Ih’otoplasmarest  verqiielleud  die  äußere  Umhüllung  zersprengt  oder 
aber  die  äußere  gallertige  Hülle  bringt  durch  Zusammenziehung  die 
innere  Membran  zum  Platzen.  Bei  einzelnen  Formen  entstehen  in  der 
Cysten  wand  sog.  Sporodukte,  die  in  das  Innere  hineinragen  und  später 
handschuhförmig  umgestülpt  werden  und  die  Sporen  durch  die  inneren 
Ver([uellungen  nach  außen  befördern.  Die  Sporen  sind  recht  mannig- 
fach gestaltet.  Bei  den  Gymnosporeen  entbehren  sie  einer  Hülle.  Bei 
den  Ihu’men,  welche  eine  doppelte  Sporeiihülle  besitzen,  wird  diese 
einerseits  E])i-  andererseits  Endospore  genannt.  Die  Entleerung  der 
acht  S])orozoiten  erfolgt  entweder  durcli  präformierte,  nur  verstopfte 
Oeffhungen  oder  durch  ein  Auseinanderklappen  der  Sporenschalen.  Die 
Si)orenentleerung  haben  vielfach  A.  Schneider  und  Leger  direkt  beob- 
achtet. Die  freien  Sporozoiten  biegen  sich  meist  S förmig  oder  ring- 
förmig ein  und  dringen  im  Verdauungstractus  der  Wirtstiere  bald  in 
die  Darmepithelzellen  oder  zwischen  diese  ein  und  entgehen  so  dem 
zerstörenden  Einfluss  der  Yerdauungssäfte. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Darmgregarinen  giebt  es  Leibeshöhlen-  oder 
Cölomgregarinen,  die  in  der  Leibeshöhle  verschiedener  niederer  Tiere 
oder  in  den  Samenblasen  von  Würmern  Vorkommen  und  schon  hier  ihre 
S])orocysten  zum  Ausreifeu  bringen,  deren  Inhalt  entweder  beim  Ent- 
leeren der  Geschlechtsprodukte  oder  aber  meist  erst  nach  dem  Tode  des 
Tieres  ins  Freie  gelangt. 

Die  Cölomgregarinen  schmarotzen  in  der  Darmwand  der  Wirtstiere 
und  treiben  diese  blaseuförmig  gegen  die  Leibeshöhle  vor. 
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SiEDLECKi  untersuchte  die  Daniiepitlielzellen  des  Wirtes  der  Moiio- 
CYStis  ascidiae  imd  konnte  anscheinend  unter  dem  EiiiHuss  von  chemischen 
Stotfen  eine  Hypertrophie  derselben  feststellen. 

Grenauer  beschäftigten  sich  mit  der  Frage  des  Einflusses  des  Gre- 
garinenparasitismus  auf  die  Wirtszellen  Caullery  & Mesnil,  die  dies- 
bezüglich die  Gregarinen  in  fünf  Gruppen  einteilten: 

1.  Formen,  die  kein  intracelluläres  Stadium  durchlaufen,  der 
Sporozoit  durclnvandert  nur  das  Darmepithel  (Cölomgregarineu). 

2.  Formen,  bei  denen  nur  ein  Teil,  der  den  Kern  enthält,  inner- 
halb der  AVirtszelle  bleibt,  z.  H.  Clepsidrina. 

3.  Formen,  die  zunächst  ganz  in  der  Wirtszelle  sind,  später  zum 
größten  Teil  in  das  Darmlumen  übertreten  und  mit  dem 
Epinieriten  an  der  Zelle  haften  bleiben. 

4.  Formen,  bei  denen  das  intracelluläre  Stadium  von  langer 
Dauer  ist,  schließlich  verlassen  sie  die  Zelle  ganz : Monocystis 
ascidiae. 

5.  Formen,  bei  denen  während  des  intracellulären  Stadiums  schon 
eine  Schizogonie  statttindet  und  erst  die  Merozoiten  aus- 
wandern. (\  cSc  i\I.  erörterten  auch  die  Frage,  ol)  sich  die  ver- 
schiedenen E})ithelien  den  verschiedenen  Exkreten  der  Gre- 
garinen gegenüber  nicht  verschieden  verhalten. 

Ihren  AVirten  scheinen  die  Gregarinen  nicht  in  sichtbarer  AYeise 
zu  schaden. 

Als  Zellschmarotzer  ernähren  sie  sich  am  osmotischen  AVege  von 
den  Nahrungssäften  der  Zellen,  die  ja  auch  durch  ihren  lUirstenbesatz 
an  der  freien  Fläche  beständig  Nahrung  aufnehmen;  in  den  Höhlungen 
des  AVirtstieres  werden  dann  die  Nahrungssäfte  durch  die  ganze  Körper- 
oberfläche  aufgenommen.  Kontraktile  Abikuolen  fehlen. 

Die  Gregarinen  teilt  man  nach  den  früheren  Erörterungen  in  zwei 
Unterordnungen,  in  Eugregarinen  und  Sch izogregarine n ein. 

I.  Unterordnung  Eugregarina. 

I.  Tribus  Tolycystidea  (Cepbalina),  Gregarinen  mit  hinfälligem 

mler  bleibenden  E})imerit. 
a Subtribus  Gymnos])orea,  Sporen  hüllenlos, 
b Subtribus  Anginsporea,  Si)oren  mit  Si)orenhülle. 

Zu  den  a)  Gymnos])orea  gehört  z.  11.  die  Forospora 
gigantea  E.  Uened.).  Ist  lang,  wurmförmig, 
die  freien  Individuen  werden  1 cm  lang.  Die 
Cysten  werden  meist  von  einem  Individuum  ge- 
bildet. Die  Art  kommt  im  Darm  des  gemeinen 
Hummers  Astacus  gummarus  L.)  vor. 
b)  Augiosporea.  Die  bekannteste  Form  ist  Gre- 
garina  blattarum  (Siebold),  die  im  Darm  der 
Küchenschabe  [Teriplaneta  (lllatta)  orientalis]  vor- 
kommt. Die  Kestkör})er  in  den  Cysten  sind  groß. 
Die  Entleerung  der  Sporen  geschieht  durch  Sporo- 
dukte. 

II.  Tribus  Alouocy  stidea  (A cepbalina),  Gregarinen  ohne  Epimerit. 

II.  Unterordnung  Schizo gregarinen  (Amoebosporidia). 
Gregarinen  mit  zwei  Fortpfianzungsarten : Schizo-  und  Sporogonie. 
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II.  Ordnung  Coceidiomorpha. 

I.  Uiiterordmmg  Coccidia. 

Die  Koecidien  stellen  die  eigentlichen  Zellparasiten  ans  dem  Reiche 
der  Protozoen  dar,  die  den  größten  Teil  ihrer  Entwicklung  in  einer 
Zelle  vollführen;  die  meisten  sind  Epithelparasiten.  Sie  schmarotzen 
in  allen  Klassen  der  Wirheltiere,  ferner  in  den  Mollusken  und  Insekten. 
Sehr  liäuhg  kommen  sie  in  den  Wirbeltieren  vor,  die  gerade  die  Grega- 
rinen gar  nicht  heherhergen.  Meist  sind  sie  in  den  Zellen  des  Yerdauungs- 
tractus,  der  Geschlechtsorgane  und  der  Exkretionsorgane  anzutreffen. 
Die  Gestalt  der  Koecidien  wechselt  je  nach  dem  Entwicklungsstadium, 
das  sie  einuehmen;  oft  sind  sie  rundlich  oder  oval.  Das  Protoplasma,  das 
nicht  selten  hellgrau  oder  dunkel  ist,  zeigt  keine  deutliche  Trennung  in 
Ekto-  und  Endoplasma.  Bei  erwachsenen  Koecidien  findet  man  im  Plasma 
verschiedene  Granulationen,  die  Thelohan  in  vier  Gruppen  geteilt  hat: 
1.  plastische  Granula  (Reservenahrung),  2.  karminophile  Granula,  die 
man  besonders  vor  und  nach  der  Cystenbildung  antrifi’t,  3.  albuminoide 
Peservestoffe,  die  T.  chromatoide  Granula  nennt  und  endlich  4.  Fett- 
kügelchen. Eubarsch  wies  an  den  Koecidien  der  Kaninchenleber  nach, 
dass  das  Protoplasma  sowohl  die  Jodreaktion  liefert,  als  auch  die  Gentiana- 
färbung  und  die  Färbung  der  sog.  RussELSchen  Körperchen  annimmt. 

Er  konnte  auch  einen  Körper  gewinnen,  der  durch  Schwefelsäure 
in  Zucker  libergeführt  wurde  und  mit  dem  Archoglykogen  Landwehrs 
verwandt  ist.  Die  alveolare  Struktur  des  Protoplasmas  kann  man  schon 
während  des  Lebens  erkennen.  Der  meist  zentral  liegende  Kern  ist 
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bläsclieuförmig  mul  enthält  einen  Binnenkörper,  den  Sciiaudinn  nach 
Labbe  in  Uebereinstiimnnng  mit  Siedlecki  »Karyosom«  nennt,  »da 
er  im  Lehen  der  Koccidien  eine  andere  Bolle  S])ielt  als  die  Nuldeolen 
genannten  Gebilde  der  ]\Ietazoenzellen.«  Die  Ernährnng  erfolgt  am 
osmotischen  AVege  auf  Grund  der  Nährstoffe  der  AYirtszelle.  Die  Fort- 
pflanznng  spielt  sich  innerhalb  des  Bahmens  eines  Generationswechsel 
ab,  indem  geschleclitliche  mul  nugeschlechtliche  Formen  miteinander 
abwechselu. 

Die  an  eine  vorhergegangene  Kopulation  geknüpfte  Sporogonie  dient 
zur  Erhaltung  der  Art  und  zur  Neuinfektion,  die  ungeschlechtliche 
Schizogonie  zur  A^rbreitung  der  Infektion  innerhalb  des  l)efallenen  Indi- 
viduums (Autoinfektion). 

Die  historische  Entwicklung  unserer  Kenntnis  von  den  Fortpflanzungs- 
verhältnissen der  Koccidien  flndet  man  in  ühersichtlicher  AA' eise  in  der 
ausgezeichneten  Zusammenstellung:  »Ergebnisse  der  neueren  Sporozoen- 
forscliung.«  Jena  1900,  von  j\L  Lühe  dargestellt,  so  dass  hier  nur  auf 
das  AA^erk  selbst  hingewiesen  werden  mag. 

Den  Entwicklungseyklus  wollen  wir  hier  am  besten  an  der  Hand  der 
Spezialdarstellung  einer  koni])lizierteren  Form  der  Cyclospora  caryolytica 
Schaud.,  die  F.  Schauiunx  zuletzt  geliefert  hat,  verfolgen. 

Aus  der  mit  der  Nahrung  aufgenommene  Cyste  schlüpft  der  Sporozoit 
unter  der  Einwirkung  der  A'erdauungssäfte  des  AVirtes  aus  und  dringt 
in  die  Darmepithelzelle  ein.  Speziell  bei  der  erwähnten  Form  dringt  er 
noch  weiter  vor  und  setzt  sich  im  Kerne  fe.st,  wo  sich  die  Sporozoiten 
bald  in  zwei  Formenreihen  differenzieren,  die  sich  zwar  zunächst  un- 
geschlechtlich vermehren,  aber  schon  in  dieser  AVeise  die  spätere  ge- 
schlechtli(*he  Differenzierung  aufgeprägt  haben.  Bei  anderen  Formen  sind 
die  Geschlechtsformen  nicht  in  dieser  Weise  von  Anfang  an  unterschieden. 

Bei  der  (.'yelos})ora  sind  dagegen  die  weihlichen  Schizonten  arm 
an  Beservestolffai  und  haben  eine  grobvakuläre  Struktur.  Nacbdem  sie 
den  AVirtskern  zerstört  haben,  vermehrt  sich  ihr  eigener  Kern  am  AVege 
einer  ])rimitiven  Alituse,  wandert  an  die  Zelloherlläche  und  bildet  hier 
schmale  Sichelkeime  — die  sog.  weihlichen  Alcrozoiten,  die  sich  ab- 
lösen  und  einen  kleinen  kugeligen  Bestkör[)er  zurücklassen. 

Diese  Teilsprösslinge  dringen  dann  in  andere  Epithelzellen  ein  und 
machen  hier  dieselhe  Entwicklung  durch.  Sie  i)esorgen  die  Autoinfektion. 

Die  männlichen  Schizonten  besitzen  im  Gegensatz  zu  den  weiblichen 
lichthrechende  Körnchen,  auch  unterscheiden  sie  sich  in  manchen 
Punkten  rücksichtlich  ihrer  Schizogonie,  denn  die  Kerne  wandern  nicht 
soweit  an  die  Oberfläche  der  Zelle,  sondern  umgeben  sich  mit  hellen 
Höfen  und  zerlegen  die  Zelle  in  Segmente,  ohne  dass  es  zur  Bildung 
eines  Bestkörpers  kommt;  die  entstandenen  Alerozoiten  führen  gleich- 
falls die  charakteristischen  Pigmentkörnchen  und  sind  viel  plumper 
geballt.  Ihr  weiterer  Entwicklungsgang  ist  dem  der  weiblichen  Merozoitcn 
völlig  analog.  Diese  frühzeitige  geschlechtliche  Differenzierung  fehlt 
bei  dem  im  Schema  dargestellten  Coccidium  schubergi. 

Nach  mehreren  derartigen  ungeschlechtlichen  Generationen  beginnt 
plötzlich  die  eigentliche  Differenzierung  der  Geschlechtszellen,  indem 
einerseits  die  weiblichen  Merezoiten  jetzt  Beservestoff  speichern,  wachsen 
und  sich  in  die  Länge  strecken.  Dann  fallen  sie  aus  der  AVirtszelle 
heraus  und  schicken  sich  als  Makro gameten  zu  der  vor  der  Be- 
fruchtung sich  abspielenden  Beifung  an,  indem  zwei  aufeinanderfolgende 
Kernteilungen  erfolgen,  durch  die  die  Beduktionskerne  abgesondert  werden. 
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I Sporozoit  und  dessen  Ver- 
änderung {II— IV). 

V—VI  Vermehrung  der  Kerne. 
VII— VIII  Schizogonie  (der  rück- 
läufige Pfeil  deutet  die 
Autoinfektion  an). 

XI— XII  Differenzierung  der 
Makro-  u.  Mikrogameten. 
XIc  Ausstoßung  des  Karyosoms. 
XIII  Befruchung. 

XT^  Oocyste. 

Xr/— XFZ/  Teilung  des  Oocysten- 
kernes. 

XVIII  Bildung  der  Sporoblasten. 

XIX  Bildung  der  Sporen. 

XX  Auswanderung  der  Sporo- 

zoiten. 


h ig.  55.  Entwicklungskreis  von  Coccidium  schubergi  (nach  Sciiaudinn  aus  Lang). 


ilanclbucli  der  pathogenen  Mikroorganismen.  I. 


Gl 
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Diese  bleiben  im  Protoplasma  lieg’en  und  werden  resorbiert.  Dagegen 
verscliwinden  bei  den  männliclien  Merozoiten  die  lleservekörnclien,  der 
Kern  yermebrt  sich  am  Wege  einer  multiplen  Kernteilung,  die  Tochter- 
kerne wandern  peripheriewärts  nnd  wandeln  sich  nach  Abstoßung  eines 
Substanzteiles  in  die  spindelförmigen,  mit  zwei  Geißeln  ansgestatteten 
Mikrogameten,  die  dem  großen  Restkörper  anliegen.  Die  Mikrogameten 


Fig.  56.  Cydospora  caryolytica  Scliaud.  (nacli  Schaudinn).  1 Dünndarmepithel 
von  Talpa  europea  mit  Parasiten,  2 Fpithelzelle  mit  dem  Parasiten  im  Kern. 
S Halberwachsener  Q Schizont,  4—5  Q Schizogonie.  0 — 7 5 Schizogonie,  6’— .9Mikro- 
gametenbildung,  10  junger  .Makrogamet  im  Wirtszellkern,  11  Mikrogameten,  12  Be- 
fruchtung des  Makrogameten,  13  reife  Oocyste.  In  den  beiden  Sporocysten  haben 
sich  die  Sporozoiten  und  Restkörper  differenziert. 

suchen  nun  den  mit  einem  Empfängnislitigel  ausgestatteten  Makrogameten 
auf  und  besorgen  die  geschlechtliche  Korrektur  in  der  Art  einer  Be- 
fruchtung. Auch  hier  kommt  es  zur  Abscheidung  einer  den  Eintritt 
weiterer  Mikrogameten  verhindernden  Cystenhülle,  die  allerdings  bei 
Cydospora  recht  spät  zur  Ausbildung  gelangt,  so  dass  noch  immer 
mehrere  Mikrogameten,  wie  etwa  Ijei  manchen  regelmäßig  polyspermen 
Eiern  (Fliegen;,  ins  Innere  gelangen,  hier  aber  resorbiert  werden. 

Kach  der  Befruchtung  verwandeln  sich  die  Copulae  durch  die  Ab- 
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sdieidimg-  der  Cystenliülle  in  Oocysteu,  die  beim  Coccidinm  scbubergi  sich 
im  Darmkanal  noch  weiter  entwickeln,  meist  aber  bald  in  die  Außen- 
welt gelangen.  In  der  Oocyste  verschmolz  der  weibliche  und  männliche 
Kern  zu  einer  Kopulationsspindel  (Synkaryon) , die  sich  hernach  ab- 
riindet  und  den  Ausgangspunkt  für  die  Bildung  von  zwei  mit  einer 
Spezialhülle  sich  umgebenden  Spor  ob  lasten  liefert,  deren  Kern  sich 
noch  zweimal  teilt,  aus  welchen  Teilungsprodukten  sodann  unter  Bil- 
dung eines  Bestkörpers  die  zwei  Sporozoiteu  hervorgehen.  Damit 
ist  die  Beifuug  der  Oocyste  beendigt  und  ihre  Produkte  können  wieder 
neue  Tiere  infizieren,  worauf  der  geschilderte  Cyklus  von  neuem  beginnt. 
Die  Bestkörper  quellen  im  Magen  des  Maulwurfes  oder  des  speziellen 
Wirtstieres  auf  und  treiben  die  zwei  Schalen  der  Sporocysten  ausein- 
ander, worauf  die  Sporozoiteu  durch  ein  Loch  der  gemeinsamen  Oocysten- 
hülle  ausschlüpfen  und  die  Infektion  besorgen*).  Für  die  befallenen  Tiere 
ist  besonders  die  die  Autoinfektion  besorgende  Schizogonie  sehr  ge- 
fährlich, da  in  der  kürzesten  Zeit  die  Epithelien  — die  Koccidien  sind 
meistens  Epithelschniarotzer  — von  ihnen  überschwemmt  und  zerstört 
werden,  worauf  die  Tiere  meist  unter  profusen  Diarrhöen  zu  Grunde 
gehen.  Diese  Erscheinungen  sind  für  die  Koccidiose  besonders  cha- 
rakteristisch. Die  Koccidien  werden  in  den  verschiedensten  Organen 
der  verschiedensten  Tiere  gefunden  z.  B.  der  Würmer,  Myriapoden, 
Insekten,  Mollusken,  Fische,  Amphibien,  Beptilieu,  Vögel,  Säugetiere 
und  gelegentlich  auch  des  Mensclien. 

Die  Ernährung  erfolgt  am  osmotischen  Wege  und  ermöglicht  ein 
rasches  Keimwachstum  und  die  Speicherung  von  verschiedenen  Granu- 
lationen. Mit  aktiven  Organellen  sind  nur  die  Mikrogameten  in  Form 
von  zwei  Geißeln  ausgestattet,  an  deren  Ansatzstelle  man  lichtbrechende 
»Basalkörperchen«  oder  »Geißelwurzeln«  wahrnehmen  kann.  Von  manchen 
Forschern  werden  sie  als  das  lokomotorische  Ceutrum  der  Geißel  auf- 
gefasst, doch  scheint  auf  Grund  von  anderen,  vergleichend  physiologischen 
lleobachtungen  auch  der  Geißel  eine  Beweglichkeit  zuzukommen;  diese 
Blepharo])lasten  scheinen  nur  Verdichtungen  des  homogenen,  an  sich 
aktiven  Protoplasmas  zu  sein.  Die  Sporozoiteu  führen  dagegen  charak- 
teristisclie  Krümmungen  und  metaljolische  Kontraktionen,  sowie  Gleit- 
bewegungen aus.  Die  Koccidien  sind  Zell-  zum  Teil  sogar  Keruschma- 
rotzer.  In  der  Weise,  in  welcher  die  Koccidien  heranwachsen,  degene- 
rieren die  Wirtszellen,  die  nicht  bloß  durch  die  Bewegungen  in  einen 
Beizzustand  versetzt  werden  und  durch  den  Druck  der  heramvachsendeu 
Zelle,  der  an  und  für  sich  im  Protoplasma  mit  chemischen  Umlagerungen 
verbunden  ist,  geschädigt  werden,  sondern  auch  durch  gewisse  bis  jetzt 
noch  nicht  bekannte  Stoffe  zur  Hypertrophie  veranlasst  werden.  Damit 
geht  zunächst  eine  Ueberernährung  der  Zelle  Hand  in  Hand,  mit  der 
weitere  Verschiebungen  in  der  günstigsten  Gleichgewichtsrelation  zwischen 
Kern  und  Protoplasma  verbunden  sind.  Schließlich  kann  die  Zelle  den 
rapid  auwachsenden  Ihxrasitcn  nicht  mehr  ernähren  und  stirbt  infolge 
einer  ü])ermäßigen  Schwächung  ab,  so  dass  endlich  von  der  gesamten 
Wirtszelle  nur  ein  stark  degenerierter  Kern  und  spärliches  peripheres 
Protoi)lasma  übrig  bleibt.  Sobald  die  Zahl  der  Parasiten  sehr  groß  wird, 
kommt  es  zu  ausgedehnten  Epithelzerstörungen,  die  den  Tod  der  Wirts- 
tiere herbeiführen,  — derart  sterben  häutig  Kaninchen  an  akuter  Koccidiose. 

*)  F.  ScjiiAUDTNN,  Unters,  üb.  d.  Generationswechsel  bei  Coccidien.  Zool.  Jahrb., 
l>d.  13,  2.  Ilft.,  1900.  — Ders.,  Studien  üb.  krankheitserregende  Protozoen.  Arb. 
aus  d.  kais.  Gesuudheitsauite,  Bd.  18,  Heft  3,  1902. 
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Manchmal  finden  die  zahlreichen  Koccidien  keinen  Platz  in  den  Epithel- 
zellen nnd  dringen  dann  nach  den  l^eobachtnngen  Schaudinns  sogar 
in  erwachsene  Koccidien  einer  anderen  Art  ein.  Die  eigene  Art  ist  da- 
gegen gegen  solche  Angriffe  iininnn. 

Bei  der  Cyclospora  caryolytica,  die  ein  Kernschinarotzer  ist,  wird  zu- 
nächst das  Kerngerlist  niechanisch  zerstört  und  verschohen,  dann  yer- 
schmilzt  die  chromatische  Substanz  zu  einzelnen  Klumpen,  Ayie  dies  etwa 
bei  Hungerzuständen  der  Zelle  oder  bei  den  unter  anologen  Verhältnissen 
rasch  ablaufenden  Iveduktionsteilungen  der  Samenzelle  der  Fall  ist. 
Das  Volumen  des  Kernes  >yird  dann  unter  Flüssigkeitsaufnahme  etwa 
6 — lOmal  so  groß,  während  bei  den  anderen  Koccidieninfektionen  das 
Plasma  yor  allem  liypertrojihisch  Ayird.  Ein  genaues  Studium  der  Ke- 
lationen  zwischen  Kern  und  Protoplasma  und  das  xiufsuchen  der  kon- 
stanten und  yariablen  Größen  in  diesem  Wechseh^erhältnis  dürfte  viel- 
leicht neue  Gesichtspunkte  in  die  Pathologie  der  Zelle  hineintragen. 
AVährend  der  excessiven  Kernyergrößerung  macht  das  Protoplasma  den 
entgegengesetzten  Prozess  durch  und  siüiließlicli  Avird  liald  der  Unter- 
gang der  Zelle  herbeigeführt.  Aber  auch  die  Koccidien  selbst  können 
gelegentlich  einer  Degeneration  unterliegen;  so  entwickeln  sich  nicht  alle 
Cysten  des  Coccidium  schubergi,  das  gleichfalls  Sciiaudinx  untersucht 
und  dabei  die  grundlegenden  Gesichts])unkte  für  die  moderne  Koccidien- 
forschung  festgelegt  hat,  noch  auffälliger  ist  die  Art  der  Degeneration 
bei  Cyclospora,  indem  hier  nicht  alle  Pedukt ionskerne  absterben, 
sondern  Aveiteren  normalen  Teilungen  unterliegen,  so  dass  dann  in  um- 
gekehrter Weise  der  reduzierte  Kern  gleichsam  zur  Degeneration  ge- 
zwungen Avird.  Die  sich  mehrfach  teilenden  lieduktionskerne  Averden 
dabei  aber  kompakter  und  schruin])fen  schließlich  zusammen.  Die  Kern- 
bilder erinnern  an  manche  Bilder  der  Karyolyse.  Im  Plasma  treten  in 
der  Folge  braune  Köri)er  auf,  die  stetig  amyachsen,  bis  schließlich  die 
Zelle  einer  allgemeinen  Degeneration  anheimfällt. 

Infolge  des  yerschiedenartigen  Parasitismus  iindet  man  bei  den 
Koccidien  auch  mannigfache  Abänderungen  des  oben  als  typisch  ge- 
schilderten Fortpllanzungscyklus.  8o  kann  bei  der  I^egeria  octopodiana, 
die  in  der  Submucosa  des  Tintenlisclnhirmes  schmarotzt,  sogar  die  Schizo- 
gonie  ausfallen,  so  dass  die  in  die  Zellen  eindringenden  8j)orozoiten  un- 
mittelbar sich  in  die  Gametocyten  verwandeln. 

Die  Koccidien  teilt  man  nach  ihrer  8))orenzalil  ein: 

1.  Familie  Disporea  mit  2 8])oren, 

2.  » Tetras])orea  mit  4 8])oren, 

3.  » Polys])orea  mit  zahlreichen  8poren, 

4.  » Asporea  (Asporocystidea)  mit  AÜelen  nackten  8poro- 

zoiten  in  der  Oi)cyste. 

Die  Untersuchung  der  Ko(*cidien  erfordert  eine  besonders  sorgfältige 
Technik  und  der  in  der  8porozoenforschung  Ungeübte  muss  sich  zu- 
nächst vor  VerAveclislungen  mit  veränderten  Zellen,  mit  Distomum-  und 
anderen  Helmintheneiern  hüten,  auch  ist  cs  erforderlich,  genau  den 
ganzen  EntAvickelungscyklus  der  Art  festzustellen,  indem  man  sich  nach 
Möglichkeit  zunächst  an  das  lebende  Objekt  hält  und  Aveitgehenden 
Koinbinationsversuchen  auf  Grund  von  ffxierten  Präparaten  aus  dem 
Wege  geht. 

Für  Dauerpräparate  stellt  man  sich  Ausstriche  der  die  Koccidien 
enthaltenden  Gewebsteile  auf  Deckgläschen  her  und  lässt  diese  mit  der 
bestrichenen  8eite  Avagerecht  auf  die  Konservierungstlüssigkeit  fallen. 
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Auch  kann  man  manche  leicht  koagulierende  Gewebsflüssigkeiten  samt 
den  darin  enthaltenen  Parasiten  in  die  Konservierungsflüssigkeiten  hinein- 
trüufeln  lassen  und  sie  dann  weiter  behandeln.  Zur  Konservierung  eignet 
sich  besonders  eine  Mischung  von  zwei  Teilen  wässeriger  konzentrierter 
Sublimatlösung  und  ein  Teil  absolut.  Alkohol  sowie  ein  geringer  Zusatz 
von  Eisessig.  Auch  Hermanns-  und  Flemming-Gemische  sind  mit  Erfolg 
anzuwenden.  Als  Färbungsmittel  eignet  sich  Grenachers  Hämatoxylin 
(1  cm  Farbstoft'lösung  auf  200  cm  Wasser),  das  man  bis  24  Stunden 
einwirken  lässt  und  eventuell  mit  salzsaurem  Alkohol  differenziert. 
Auch  Delafields  Hämatoxylin  sowie  Mayers  Hämalaun,  gelegentlich 
Hetuenhaixs  Eisenliämatoxylin  mit  Bordeauxvorfärbung  ist  anzuempfehlen. 
In  die  Cysten  dringen  die  Farbstoffe  langsam  ein. 

Coccidium  cuniculi  Eivolta. 

Coccidium  cuniculi  — von  Rivolta  1878  als  Psorospermium  cuni- 
culi beschrieiien  — schmarotzt  im  Darmepithel,  in  der  Leber  und  im 
Epithel  der  Gallengänge  der  zahmen  und  wilden  Kaninchen;  besonders 
die  jungen  Kaninchen  erkranken  sehr  leicht  und  es  können  gelegentlich 
in  großen  Züchtereien  Epidemieen  von  Coccidiosis  auftreten^  die  ganze 
Bestände  dahinratten.  Die  Infektion  geschieht  durch  mit  koccidien- 
haltigem  Kot  beschmutztes  Futter. 

Die  Koccidieusporen  gelangen  mit  der  Nahrung  in  den  Magen,  wo  ihre 
Sporenhülle  unter  Einfluss  des  Magensaftes  einer  Zerstörung  unterliegt. 
Eieck  konnte  experimentell  bei  Hunden  konstatieren,  dass  die  Umhüllung 
der  Sporen  in  dem  angedeuteten  Sinne  wenigstens  zerstört  wird.  Die  Spo- 
rozoiten  gelangen  dann  durch  den  Ductus  choledocus  in  die  Leber.  Das 
Eindringen  der  sogenannten  Sichelkeime  in  das  Innere  von  Epithelzellen 
liat  Pfeiffer  direkt  wahrgenommen.  Die  ungeschlechtlichen  Formen 


Fig.  57.  Oocysten-  und  Sporenbildung  von  Coccidium  cuniculi  aus  der  Leber 
eiues  Kaninchens  (nach  Baluiani,  aus  Doflein). 


sind  oval,  20—50  n lang,  20—35  u breit.  Die  feineren  Kern-  und  Proto- 
])lasmaverhältnisse  weichen  in  keinem  wesentlichen  Punkte  von  den  beim 
Coccidium  schubergi  zuerst  festgestellten  Verhältnissen  ab.  L.  Pfeiffer 
hat  einzelne  wichtige  Entwickelungsstadien  beobachtet,  den  ganzen  Ent- 
wickelungscyklus  konnte  dann  Simünd  konstatieren.  Die  Zahl  der  Mero- 
zoiten  l)eträgt  30  — 200.  Durch  Simoxd  wurden  die  Makro-  und  Mikro- 
gameten genauer  bekannt.  Der  Kern  des  Makrogameten  unterliegt  einer 
Eeduktionsteilung  und  wird  dann  von  dem  Kern  des  freibeweglichen  Mikro- 
gaineten  liefruchtet.  Sodann  wird  eine  Membran  abgeschieden,  die  den 
Ihntritt  anderer  Mikrogameten  verhindert.  Die  älteren  Untersucher  l)e- 
schrielien  besonders  die  aus  der  Befruchtung  hervorgegangenen  grünlichen 
Oocysten,  die  oval  und  von  variabler  Größe  sind. 

Die  (Jystenwand  ist  ziemlich  dick,  glattwandig  und  mit  einer  Art 
von  Mikro])yle  versehen.  Die  Sporenbildung  erfolgt  erst  außerhalb  des 
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Wirtstieres.  Obzwar  die  Cvsten  aus  der  Leber  und  den  Galleng-ängen 
größer  sind  (36—49  //  lang,  18—28  ii  breit)  als  die  aus  dem  Darm 
(”24 — 36  u lang,  11 — 23  u breit),  so  vollzieht  sieb  nach  Pfeiffer  die 
Entwickelung  bei  beiden  gleichartig,  so  dass  dieser  Autor  mit  Leger  u.  a. 
für  eine  Vereinigung  der  Darm-  und  Leberkoccidien  eintritt.  Bei  der 
Sj)orulation  zieht  sich  das  Plasma  zentral  zurück  und  teilt  sich  gleich- 
zeitig iu  vier  mit  einer  Hülle  sich  umgebende  12 — 15  lange,  7 
breite  Sporen  (Sporoblasten),  in  deren  Inneren  zwei  Sporozoiten  ent- 
stehen, die  dann  die  Neuinfektiou  besorgen.  Neben  den  Sporozoiten 
bleibt  ein  Eestkörper  ül)rig,  um  den  sich  eigenartig  die  an  einem  Ende 
verdickten,  am  anderen  Ende  zugespitzteii  S])orozoitcn  hcrumlegeu. 

Bei  dem  Lebercoecidium  tritt  zwar  im  allgemeinen  in  der  Oocyste 
kein  Kestkörper,  der  beim  Darmcoccidium  vorhanden  ist,  auf;  dies- 
hezüglich  bemerkt  aber  Pfeiffer:  »Das  Yerhalten  des  Bestkörpers  in 
den  Sporoblasten  ist  für  beide  Arten  kein  konstantes  und  hängt  wohl  nur 
mit  der  Energie  des  jeweiligen  Krankheitsprozesses  zusammen.  Auch 


Fig.  58.  Schnitt  durch  eine  Kaninclienleber  mit  Koccidiencysten 
nach  Tjio-MA  aus  Kitt). 

die  nicht  an  feste  Kegeln  gehundene  Zahl  von  Kernteilungen  des  Para- 
siten könnte  dafür  angeführt  werden,  dass  man  auf  die  Beschaffenheit 
des  Kestkörpers  keine  Eintlieilung  der  Species  bei  den  Koccidien  wird 
gründen  dürfen.«  Von  den  Tausenden  von  Dauercysten  der  Kaninchen- 
leber gelangt  nur  ein  Bruchteil  in  die  Außenwelt,  wo  sie,  sofern  sich 
ihr  Inhalt  schon  ballenförmig  von  der  äußeren  Umhüllung  zurückgezogen 
hat,  sporulieren,  sonst  gehen  sie,  wie  schon  Li-:uckart  nachgcwicscn 
hatte,  zu  Grunde.  Pfeiffer»  züchtete«  diese  weiteren  Stadien  iu  Wasser, 
Salz  Wasser,  Thymol  wasser,  ]\Iethylenlösung  u.  s.  w. 

Die  Koccidieukrankheit  zeichnet  sich  durch  1 — 2 Wochen  andauern- 
des Fieber  und  Diarrhöe,  die  mit  Ahmagerung  verbunden  sind,  aus,  die 
Schleimhäute  sind  gelb  verfärbt  und  aus  Nase  und  Mund  fließt  beständig 
ein  gelblicher  Schleim  heraus.  Die  Leber  ist  stark  vergrößert  und  zeigt 
am  Durchschnitt  dichtliegende  hirse-  bis  haseluussgroße  grauweiße  Knoten, 
die  von  einer  Kapsel  umgeben  sind,  die  nicht  selten  eine  schmierige 
Masse  von  fettartig  degenerierenden  Epithelien  und  Leukocyten  enthält. 

Die  Knoten  entstehen  aus  umgewandelten  Gallengäugen,  um  die  sich 
in  konzentrischer  Weise  Bindegewebeschichten  anlagern.  Das  Gallen- 
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epitliel  ist  stellenweise  völlig  zerstört,  während  an  anderen  Stellen 
Wucliernngen  eintreten.  In  den  Zellen  sind  verschiedene  Entwicklungs- 
Stadien  der  Koccidie  nachweisbar.  Innen  liegen  die  Oocysten. 

Der  Darinkanal,  besonders  der  Blinddarm,  ist  gleichfalls  affiziert  und 
in  der  Umgebung  der  Lieberkühnschen  Drüsen  machen  sich  entzünd- 
liche Intiltrationsprozesse  bemerkbar  (Wixograpf).  Auf  der  Höhe  der 
Infektion  ist  fester  Kot  nicht  vorhanden  und  die  Darmwandungen  sind 
mit  einem  grüngelben  Schleim  Überzug  bedeckt. 

Die  Bindegewebswucherung  um  die  Cysten  betrachtet  L.  Pfeiffer. 
als  einen  Heilungsversuch  von  seiten  des  Wirtes.  Kaninchen,  die  die 
Krankheit  überstanden  haben,  enthalten  noch  meistens  die  Oocysten, 
die  erst  nach  und  nach  ins  Freie  gelangen  und  am  längsten  im  Blind- 
darm und  in  der  Gallenblase  verweilen. 

Der  Inhalt  der  Koccidientumoren  kann  später  auch  ganz  entleert  wer- 
den, worauf  das  Lebergewebe  sich  narbig  zurückzieht.  Manchmal  treten 
hier  auch  Verkalkungs Vorgänge  ein.  — In  einer  vor  kurzem  erschienenen 
Arbeit  macht  Metzxer  weitere  Angaben  über  die  Sporenbildung.  Dieser 
Autor  hat  das  Eindringen  des  Coccidium  cuniculi  in  das  submucöse  Ge- 
webe häutig  beobachtet  und  zwar  besonders  in  der  Tunica  propria  des 
Coecum,  des  Processus  vermiformis  und  des  Kolon  wie  auch  im  Dünndarm. 
Metzner  tritt  dagegen  auf,  dass  man  die  Cystengröße  als  Unterscheidung 
zwischen  Leber-  und  Darmkoccidien  verwendet,  da  diese  sehr  variabel 
ist  und  spricht  sich  für  die  Vereinigung  beider  Formen  aus.  Er  be- 
beschäftigt  sich  besonders  mit  der  Darstellung  der  exogenen  Sporulation, 
die  derartig  ins  Werk  gesetzt  wird,  dass  nach  mehreren  Kernteilungen 
des  Sporonten  primär  gleichzeitig  in  normalen  Fällen  vier  kernhaltige 
Teilkugeln  entstehen,  die  noch  einen  Kestkörper  (Cystalrelicpiat)  bilden. 
Aus  jeder  Kugel  bildet  sich  eine  sog.  Pyramide,  wobei  ein  Körperchen 
— das  Schneidersche  Körperchen  — abgestoßen  wird.  Die  Teilstücke 
runden  sich  dann  ab  und  bilden  die  Sporoblasten,  die  die  sog.  Ellip- 
soiden  bilden,  aus  denen  unter  Kernteilung  zwei  Sporozoiten  hervor- 
gehen. Indem  noch  eine  Membran  abgeschieden  wird,  wird  die  mit  einer 
»Mikropyle«  ausgestattete  Sporocyste  gebildet.  Die  Sporulation  wird  bei 
Luftzutritt  in  60  Stunden  beendet,  Verzögerungen  treten  bei  Sauerstoffmangel 
oder  in  einer  CO2  Atmosphäre  ein.  Pankreassaft  von  Kaninchen  und 
Hunden  macht  im  Gegensatz  zum  Magensaft  die  Sporozoiten,  die  durch  Eigen- 
bewegungen zuerst  durch  die  Mikropyle  der  Sporocysten,  dann  der  Oocyste 
ausschlüpfen,  frei.  In  dieser  Art  der  Entwicklung  besteht  nach  Metzner 
zwischen  Darm-  und  Leberkoccidien  kein  Unterschied;  auch  gelang  eine 
direkte  Infektion  des  Darmes  mit  Leberkoccidien;  den  Unterschied 
zwischen  Coccidium  oviforme  und  Coccidium  perforans  muss  man  dem- 
nach fallen  lassen.  Diese  Angabe  wendet  sich  zunächst  gegen  die 
ältere  von  Raileiet  & Luget,  die  Coccidium  perforans  für  eine  selbst- 
ständige Art  hielten,  da  dieses  bei  der  Sporobiastbildung  nur  einen 
Kestkörper  besitzen  soll.  Auch  Rieck  unterscheidet  noch  zwei  Arten. 

Auf  das  Coccidium  oviforme  wird  auch  die  rote  Ruhr  des  Rindes 
(Dysenteria  haemorrhagica  coccidiosa),  die  besonders  in  der  Schweiz  be- 
obachtet wurde,  zurückgeführt.  Diesbezügliche  genauere  Feststellungen 
rühren  von  Pröger  & Zürn  aus  dem  Jahre  1877  her.  Zschokke,  Hess 
A Guillebeau  verfolgten  die  Entwicklung  der  Koccidien  weiter.  Die 
Parasiten  werden  nach  Guillebeau  durch  das  Trinkwasser  aufgenom- 
men. Die  mit  dem  Kot  nach  außen  gelangenden  Oocysten  produzieren 
nach  vier  Tagen  bei  15 — 18'’  die  typischen  vier  Sporen  mit  zwei  Sichel- 
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körpern  mul  einem  kleinen  körnigen  Eestkörper.  Ohne  Sauerstoffeinfluss 
unterbleibt  in  Düngerhaufen  die  Entwicklung,  wohl  aber  gellt  sie  vor  sich, 
sobald  durch  anhaltende  Eegengüsse  die  Kotmassen  gelockert  und  zerteilt 
werden.  Die  Oocysten  werden  dann  in  die  Pfützen  und  kleinen  Lachen 
der  Hochweiden  übergeführt  und  gelangen  auf  die  oben  angedeutete 
Weise  in  den  Dickdarm,  in  dessen  Epithelien  die  Sporozoiten  eindringen 
und  sie  zerstören.  Zschokke  fand  in  einem  1 mm  langen  Stück  Schleim- 
haut 1500  Koccidien.  Güillebau  & Hess  konnten  experimentell  ein  En- 
terititis  hervorrufen.  Die  Inkubation  betrug  drei  Wochen.  Eine  Art  von 
Schizogonie  (?)  konnte  von  den  Forschern  im  Laboratorium  bei  einer  Tem- 
peratur von  39°  C im  Eiweiß,  dem  etwas  Borsäure  zugesetzt  wurde,  an- 
gebahut  werden.  Die  Erkrankungen  sind  besonders  im  August  und 
September  sehr  häutig,  die  schweren  Fälle  nehmen  nach  zwei  Tagen 
einen  tödlichen  Ausgang ; im  allgemeinen  gehen  2 — 4 % der  be- 
fallenen Tiere  zu  Grunde.  In  trockenen  Jahren  soll  die  Krankheit 
seltener  sein. 

Die  kranken  Tiere  haben  ein  hohes,  mit  Schüttelfrost  verbundenes 
Eieber,  das  mit  Abmagerung  verbunden  ist.  Die  Augenlider  sind  ge- 
schwollen, die  Augen  liegen  tief  und  die  Schleimhäute  sind  blass.  Heilung 
kann  in  8 — 10  Tagen,  oder  aber  erst  in  2 — 3 AVochen  erfolgen.  Die 
Koccidiencysten  (10 — 20  //)  kann  man  in  den  blutigen  Faeces  feststcllen. 
Anatomisch  konnten  in  der  Schleimhaut  zahlreiche  Hämorrhagieen  nach- 
gewiesen werden;  ihr  Inhalt  ist  eitrig  blutig.  Von  den  Autoren  wird 
prophylaktisch  Trockenfütteruiig,  Eeinlialtuiig  des  Triidcwasscrs,  Isolierung 
der  kranken  Tiere,  A^ernichtuiig  des  Kotes  u.  s.  w.  empfohlen;  mit  Er- 
folg wurde  Kreolin  oder  Lysol  mit  jMilch  in  Anwendung  gebracht,  auch 
Klystiere  erwiesen  sich  als  zweckmäßig. 

Litteralur. 

Ueber  die  »rote  Ruhr«. 

ZsciiOKKE.  Schweizer  Archiv  für  Tierheilkunde,  1SÜ2,  ]>d.  34,  S.  1,  4ü,  105. 

Hess,  ferner  GriLLEUEAU  ebendort  1S03  und  1S04. 

L'ehertragungcn  des  Coccidium  cuniculi  auf  den  Menschen  sind 
gleichfalls,  wenn  auch  selten,  beobachtet  worden.  So  berichtet  Alt- 
meister LEFCKAiiT  von  vier  derartigen  Fällen  und  zwar  dem  Fall 
von  Gublek  (in  20  Geschwülsten  der  Ijeber  eines  Steinbrechers),  von 
Dressler  (hirsekorngroße  Cysten  mit  Koccidien  in  der  Leber),  Sattler 
(Koccidien  in  einem  erweiterten  Gallengange),  Peres  (nach  einem  Prä- 
])arat  der  SöMMERixcischen  Sammlung);  Silcock  fand  bei  der  Sektion 
eines  50jährigen  Kranken  in  der  Leber  zahlreiche  Herde  mit  entzünd- 
lich verändcHer  Umgebung,  in  denen  Koccidien  und  zwar  sowohl  in 
den  Gallengangsepithelien  als  auch  in  den  Leberzellen  nachgewiesen 
werden  konnten. 

Andere  Fälle  von  Koccidien  beim  Menschen  sind  nicht  genau  genug 
untersucht  und  bedürfen  noch  sehr  der  Bestätigung  (Podwyssotzki  : Ca- 
ryophagus  hominis).  Zweifelhaft  ist  auch  der  von  Tjio.mas  mitgeteilte 
Fall;  der  genannte  Autor  beobachtete  im  Gehirn  einer  40jährigen  Frau 
eine  erbsengroße  Neubildung,  die  eine  Knochenmasse  umgal),  während 
in  ihr  selbst  ovoide  Körperchen  (Koccidien)  in  nekrotischer  Masse  ein- 
gebettet enthalten  waren.  Mac  Farland  giebt  20  Fälle  von  Koccidiose 
beim  Menschen  an. 
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Cocciclmm  liominis  Rivolta. 

Diese  Form  kümite  mit  dem  Coccidium  perforaus,  das  Kjellberg 
bcsclirieheii  hatte,  identisch  sein,  und  es  ist  fraglich,  ob  es  nicht  dem 
Darmcpitlielcoccidiiim  des  Kauinchens,  das  Remak  zuerst  entdeckt  hatte, 
gleichzustellen  ist;  ist  dies  aber,  was  sehr  wahrscheinlich  ist,  der  Fall,  so 
muss  man  weiter  die  Frage  in  Erwägung  ziehen,  ol)  das  C.  perforaus  nicht 
identisch  mit  dem  C.  cuniculi  ist,  die  neueren  Untersuchungen  von  Metzner 
sprechen  wie  schon  bemerkt  eher  gegen  eine  Unterscheidung  der  Leber- 
und Darm  koccidien. 

Reim  Menschen  hat  Eimer  bei  zwei  Leichen  in  den  Darmepithel- 
zcllcn  Koccidien  gefunden.  Ratllet  & Lucet  fanden  ferner  in  den 
Faeces  einer  Frau  und  eines  Kindes  Koccidiencysten. 

Auch  im  Darm  der  Ziegen,  Scliweine,  Pferde  wurden  ähnliche  Kocci- 
dien gefunden. 
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Coccidium  bigeminum  Stiles. 

Dieses  von  Stiles  genauer  nntersucbte  Coccidium  ist  durch  zwei 
stets  vereinigte  Cysten  ausgezeichnet,  die  aus  der  Teilung  einer  Oocyste 
liervorgelien,  deren  Teilstiicke  dann  vier  Sporen  bilden.  Grüße  8 — 15  u. 
Man  findet  es  extraepitlielial  in  den  Darinzotten  der  Hunde,  Katzen  und 
Iltisse.  Gelegentlic  hwurde  es  auch  beim  Menschen  beobachtet  (Viitciiow, 
Gruxow).  Doch  ist  der  Entwicklnngscyklus  dieser  Art  sehr  mangelhaft 
bekannt.  Dieses  Coccidinm  scheint  zuerst  Fixck  1854  beobachtet  zu 
haben,  er  beschrieb  es  als  »Corjiusculcs  gemines«,  llivoLrA  beschrieb 
es  als  Cystospermium  villorum  intestinalium  canis,  Kailliet  & Luget 
1891  nannten  cs  coccidie  geminee. 

Litteratiir. 
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ViRcnow,  Arch.  f.  path.  Anat.,  P>d.  18,  ISOO,  S.  523. 


Hlanciiaki)  beschreibt  in  Lcs  coccidies  et  leur  iblc  jiat.  Causerics 
scientif.  d.  9.  soc.  Zmd.  de  France  1900  Xo.  5 nocli  zwei,  allerdings 
nur  mangelhaft  bekannte  Koccidienfornien,  die  beim  Menschen  Vorkom- 
men, zunächst  die 

Eimeria  lioniinis  1895.  Künstler  Pures  fanden  in  Pordeaux 
bei  einem  Fall  von  Pyothorax  Koccidienfornien  in  der  durch  Thorax- 
centese  entleerten  Flüssigkeit;  cs  waren  dies  spindelförmige  Körper  von 
variabler  Größe,  die  Hlanchard  für  Merozoiten  hält,  daneben  wurden 
auch  große  kuglige  bis  ovale  Cysten  wahrgenommen. 

An  diese  Formen  schließen  sich  dann  die  zweifelhaften  als  Cocci- 
dioides  bezeichueten  Formen,  die  im  Unterhautbindegewebe  schmarotzen 
und  hier  lupusartige  Veränderungen  hervorrufen.  Plaxgiiard  schlägt 
vor,  sie  Coccidioides  immitis  Pixford  et  Gil Christ  1897  zu  nennen. 

Bei  einem  40jährigen  Mann  bildeten  sich  nach  den  eben  ge- 
nannten zwei  Autoren  am  Halse  Knoten  aus,  die  nach  8 — 9 Jahren  auch 
die  benachbarten  Drüsen  ergritfen  haben.  Bei  der  Obduktion  war 
die  Lunge,  Leber  und  Niere  angegritfen,  beide  Augen  fielen  der  Zer- 
störung anheim.  In  dem  Gewebe  fand  man  16 — ßO  u große  Parasiten 
mit  granuliertem  Protoplasma,  der  Kern  war  nicht  nachweisbar.  Die 
Form  vermehrt  sich  durch  »Schwärmsporen«(?);  in  der  Haut  fand  man  sie 
besonders  im  oberen  und  mittleren  Teile  der  Lederhaut.  Tierexperi- 
meute ergaben  insofern  positives  Pesultat,  als  nach  subkutaner  Ueber- 
impfung  beim  Kaninchen  Abszesse  auftraten,  die  sechs  Monate  anhieltcn. 

Der  zweite  beobachtete  Fall  unterschied  sich  von  dem  ersten  durch 
seinen  akuten  Verlauf,  der  Patient  verschied  drei  Monate  nach  dem 
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Auftreten  des  Aussclilages.  Leider  konnte  hier  keine  Obduktion  vor- 
genommen werden.  Der  Parasit  unterschied  sich  vom  ersteren  dadurch, 
dass  er  zwar  ein  granuliertes  Protoplasma,  aber  zahlreiche  Vakuolen 
besaß.  Größe  20 — 35  u.  Der  Parasit  wird  Coccidioides  pyogenes  ge- 
nannt. Er  erzeugte  keine  tuberkelähnliclien  Knoten,  sondern  nur  akute 
Entzündungen.  Einen  ähnlichen  Fall  beobachtete  Wernicke  im  Jahre 
1892  in  Buenos  Ayres. 
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und  in  bis  30  Kerne  führenden  Riesenzellen  vorkamen  (Größe  3— 30  Der 
Cysteninhalt  enthielt  ein  granuliertes  Protoplasma  und  war  manchmal  »seg- 
mentiert«. Der  Entwicklungsgang  des  Parasiten  wurde  nicht  ermittelt.  Die 
Koccidien  färbten  sich  am  besten  mit  Vesuvglycerin. 

Coccidium  avium.  (Silvestrixi  & Rivolta.) 

Leger  rechnet  auch  die  Pfeifferella  iu  den  Eiitwickluugskreis  dieser 
Form  und  demnach  hätten  die  ungeschlechtlichen  Formen,  die  die  Auto- 
infektion besorgen,  die  Grüße  von  40  ii.  Die  geschlechtlichen  Vorgänge 
sind  für  diese  Form  gleichfalls  schon  ermittelt  worden,  sie  bieten  nichts  Ab- 
weichendes dar.  Die  grünlichen  Oocysten  enthalten  nach  Labbe  chro- 
matoide  und  plastische  Granula,  sie  kommen  in  drei  Gestalten  vor: 
oval  (24 — 36  p),  bimförmig  und  kugelig  (24  p).  Ein  kleinerer  Rest- 
körper (Cystalreli(piat)  ist  vorhanden.  Die  Entwicklung  dauert  2 — 3 
Tage.  Die  Iform  schädigt  das  Hausgeflügel  und  kommt  besonders  im 
Darmepithel  der  Hühner,  Gänse,  Enten,  Truthühner,  Fasanen  u.  s.  w. 
vor  und  ruft  oft  ganze  tödlich  verlaufende  Epidemieen  hervor. 

S.TÖHRiNG  beschreibt  eine  Koccidieninfektion  der  Fasanen,  die  ver- 
mutlich hierher  gehört;  sie  ralfte  besonders  die  jungen  Tiere  dahin, 
die  an  einer  heftigen  katarrhalischen,  nicht  hämorrhagischen  Entritis, 
verbunden  mit  Verfettung  der  Leber  und  Kiere  litten.  M.  Fadyeax 
untersuchte  gleichfalls  eine  durch  Coccidium  tenellum  hervorgerufene 
Beuche.  Eine  eigenartige  Erkrankung  der  Truthühner  (black  head)  be- 
schrcilit  Smith,  doch  fülirt  er  die  Ursache  derselben  auf  Amöben  und 
zwar  auf  A.  meleagridis  n.  sp.  zurück,  es  ist  aber  fraglich,  ob  auch 
hier  nicht  eine  Coccidiosis  vorlag.  Die  Hühner  litten  an  Diarrhöe  und 
magerten  stark  ab.  Die  Blinddärme  zeigten  Verdickungen,  auch  war 
die  Leber  angegriflen.  Auf  Schnitten  zeigte  die  Mucosa  und  Submucosa 
tiefer  greifende  Veränderungen,  in  dem  proliferierenden  adenoiden  Ge- 
welie  waren  die  Parasiten. 
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Beim  Hausg’eflügel  kommen  ferner  noch  zwei  geminer  beschriebene 
Koccidien  vor,  und  zwar  das 

Coccidinm  triincatnm  llailliet  et  Lucet, 
von  dem  nur  die  Sporogonie  bekannt  ist.  Größe  der  mit  einer  Mikropyle 
ausgestatteten  Oocysten:  10 — 20 Länge,  13 — Iß  t.i  Breite.  Das  Cocci- 
dium  kommt  in  der  Niere  der  Hausgäiise  vor;  die  erkrankten  Tiere 
büßen  schließlich  das  Vermögen  des  Stehens  ein  und  liegen  mit  ge- 
spreizten Beinen  auf  dem  Bücken. 

Litteratur. 

Labbe,  Sporozoa.  Das  Tierreich  1899. 

Pfeiffer,  Protozoen  als  Krankheitserreger.  1891. 

Railliet  & Lucet,  Compt.  rend.  soc.  biol.,  vol.  43,  1891. 


Coccidinm  pfeifferi  Labbe. 

Schmarotzt  im  Darmepithel  der  Taube  (Columl)a  domestica  et  Turtur 
turtur  [L.]  F.  auritus)  und  ruft  hier  schwere  Enteritisepidemiecn  hervor. 
Die  sphärischen  oder  nahezu  spliärisclien  Oocysten,  in  denen  sich  die 
Sporen  in  drei  Tagen  entwickeln,  sind  10 — 18  n groß.  Sie  werden 
massenhaft  in  den  tlüssigen  Faeces  gefunden. 

Litteratur. 

Labbe,  Arch.  zoolog.  experim.,  ser.  3,  vol.  4,  p.  548,  1890, 

Pfeiffer,  L.,  Protozoen  als  Krankheitserreger.  II.  Aiifl.,  1891. 


II.  Unterklasse  Neosporidia. 

Die  Sporozoen  dieser  Unterklasse  werden  auf  den  Vorschlag  Sciiau- 
i>iNXS  hin  Neosporidia  genannt,  weil  sic  im  Gegensatz  zu  den  Telosi)o- 
ridien  während  des  ganzen  vegetativen  Lebens  Fortptlanzungskörper  er- 
zeugen. In  letzter  Zeit  hat  jedoch  ohne  allerdings  die  Zusammenge- 
hörigkeit der  Cnidosporidia  und  Sarcosi)oridia  zu  bestreiten,  Stilmpell 
darauf  hingewiesen,  dass  manche  Vikrosporidien  wie  die  Thelohania 
mülleri  auch  nur  am  Ende  ihres  Lehens  Daiiersporcn  produzieren.  Dem- 
nach scheint  die  Begründung  dieser  Klassifikation  selbst  etwas  i)roble- 
matisch  geworden  zu  sein.  Diese  Sporozoen  sind  im  erwachsenen  Zu- 
stand vielkernig.  Bei  der  Sporenbihlung  zerfällt  der  Kör|)cr  in  mehrere 
sogenannte  Bansporoblasten,  die  Sporoblasten  erzeugen,  in  denen 
wiederum  die  S})oren  entstehen.  Die  Mori)hologic  und  Biologie  der 
Neosporidien  ist  bis  jetzt  wenig  erforscht. 

Sie  zerfallen  in  2 Ordnungen: 

I.  Cnidosporidia. 

II.  Sarcosporidia. 

I.  Ordnung  Cnidosporidia. 

(^lyxo-  und  Microsporidia.) 

Die  Form  der  Cnidosporidia  ist  sehr  wechselnd  und  mannigfach  und 
es  muss  eben  aus  diesem  Grunde  auf  die  Darstellung  der  einzelnen 
Formen  hingewiesen  werden. 

Die  Größe  schwankt  zwischen  10 — 140  u,  Sphacromyxa  balbianii 
erreicht  sogar  die  Größe  von  4 — 5 mm.  Die  Cysten  der  gewebschma- 
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rotzenden  Arten  sind  1 — 3 mm  groß  und  die  von  ihnen  erzeugten  Ge- 
schwülste imss-,  ei-  bis  apfelgroß.  Das  Protoplasma  ist  grau  oder 
milchweiß,  bei  manchen  Formen  infolge  der  verschiedenen  Einschlüsse 
grünlich  oder  gelblich  verfärbt. 

Auch  hier  kann  man  ein  Ekto-  und  Entoplasma  unterscheiden;  das 
erstere  ist  bei  den  freilebenden  Myxosporidien  überall  fast  mit  Leichtig- 
keit nachweisbar. 

Das  Ektoplasma  besitzt  die  Funktion  der  Lokomotion  und  soll  außer- 
dem eine  festere  Hülle  um  das  rigidere  Entoplasma  bilden;  die  erstere 
Eigenschaft  äußert  sich  in  der  bisweilen  lebhaften  Pseudopodienbildung, 
von  der  Theloiiax  und  Coim  annehmeu,  dass  sie  nur  vom  Ektoplasma 


Fig.  59.  Formen  von  Kniclosporidien  und  ihren  Sporen  (nach  Lang). 

A Chloroinyxum  leidigi.  B u.  0 Lepthotheca  agilis.  D Spore  von  Hennequya 
psorospermica.  E S])ore  von  Leptotheca  agilis.  F — I Nosema  bombycissporen.  — 
1 Polkapsel,  2 Kerne,  3 Vakuole,  4 Pseudopodien,  5 Naht,  6 Protoplasma,  7 Pan- 
sporoblast,  8 Sporen,  .9  gelbe  Tröpfchen,  10  ausgestoßener  Polfaden, 

aus  statttindet.  Doflein  hat  hei  einigen  Formen  breite,  lappige  Pseudo- 
podien hcohachtet,  an  denen  die  gesamte  Körpersubstauz  beteiligt  war. 
Außer  den  rein  am()l)oiden  Bewegungen  vermögen  einzelne  Formen,  wie 
die  Le])totheca  agilis  auch  })lötzliche  Kontraktionen  auszuführeu,  durch 
die  sich  die  hesugten  Formen  nach  Art  mancher  Gregarineu  wie  der 
Monocystiden  vorwärtshewegen.  Manche  Formen  bewegen  sich  mit  ihren 
]*scudo])odien  in  der  Weise,  dass  sie  sich  gleichsam  durch  sie  vorwärts 
stemmen.  Außer  den  hier  angedcuteten  Bewegungsweisen,  die  zum 
Teil  nnt  denen  der  Diatomeen  und  Gregarineu  verglichen  werden  könnten, 
gieht  es  noch  verschiedene  Eokomotionsmodi. 

Das  Ento))lasrna  ist  lockerer,  grobvakuolärer  als  das  Ektoplasma  und 
enthält  verscldcdenartige  Einschlüsse.  Thelohan  hielt  nach  ihrem  mi- 
krochemischen Verhalten  der  Osmiumsäure  gegenüber  einerseits  die  im 
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Eiitoplasma  yorkoiumenden  Tropfen  für  Fettsubstanzcii,  andererseits  für 
nalieyerwandte  Stoffe , die  in  Osminmsäiire  mir  nacli dunkeln  und  in 
Alkohol,  Aetlier,  Benzin  n.  s.  w.  löslich  sind.  Doflein  konnte  nur 
fettartige  Substanzen  feststellen.  Kebeii  diesen  Einschüssen  koninien  ab 
und  zu  bei  inauchen  Formen  Vakuolen  und  Hämatoidiukrystalle  im 
Plasma  vor.  Die  Kerne  sind  meist  in  größerer  Zahl  vorhanden.  Der 
Kern  besitzt  eine  deutliche  Kernmembran,  ein  netzartiges  Kerngerüst 
und  einen  »Inuenkörper«,  den  sogenannten  ^chromatischen  Nucleolus«. 
Der  Kern  teilt  sich  am  Wege  einer  einfachen  Karyokinese,  wol)ei  die 
Kernmembran  nicht  zn  schwinden  scheint.  Typische  Spindeln  nach  Art 
der  Microuucleusspindeln  der  Infusorien  hat  Theloiian  beobachtet  und 
abgebildet.  Bezüglich  der  Entwicklung  muss  man  auch  hier  zwischen 
einer  m nltipl ikativen  und  einer  propagativen  Fortpilanzung  scharf 
unterscheiden.  Die  erstere  dient  für  die  oft  sehr  reichhaltige  \Trmeh- 
rnng  der  Parasiten  innerhalb  dessellien  Wirtes.  Eine  Art  von  multii)li- 
kativer  Fortpflanzung  durch  Knospung  bat  zuerst  Cohn  bei  Myxidium 
lieberkühui  beobachtet.  Diese  Art  der  Fortpilanzung  soll  dem  ge- 
nannten Autor  zufolge  besonders  in  den  Wintermonaten  erfolgen.  Kebst 
dieser  Knospung  hat  Doflein  noch  eine  Teilung  des  IMutterindividuums 
in  zwei  gleich  große  Tochterindividuen  beobachtet,  für  die  er  den  Aus- 
druck »Plasinotomie«  vorschlägt. 

Die  jiropagative  Entwicklung  beginnt  damit,  dass  sieb  um  jeden 
Kern  eine  Plasmaportion  ansammelt,  die  vom  übrigen  ^[yxos})oridproto- 
lilasma  umgeben  und  scharf  gesondert  ist  und  die  ibinsporoblast 
genannt  wird;  der  Kern  der  l’ans])oroblasten  teilt  sich  in  8 — 10,  seltener 
14  Tochterkerne.  Der  Pansporolilast  zerfällt  sodann  in  2 Sporobi  asten, 
die  nur  3 — (i  Kerne  enthalten,  da  2 Kerne  als  Pednktionskerne  aus- 
gestoßen werden.  Enthält  der  Sporoblast  nur  3 Kerne,  so  sondert  sich 
um  jeden  Kern  abermals  das  Protoplasma  und  in  zwei  derartigen  Proto- 
plasnnipartieen  entstehen  eigenartige  Organellen,  die  sogenannten  Pol- 
ka]) sein,  während  in  der  restlichen  Protoplasmajuirtion  sich  der  Kern 
in  2 Teile  teilt  und  aus  sich  den  sogenannten  Am  öbo  idkciin  bervor- 
gehen  lässt. 

rnzwiseben  hat  der  Sjioroblast  außen  eine  zweikla])])ige  Hülle  ab- 
gesondert und  sich  in  eine  S])ore  uingewandelt.  Die  Zahl  der  Sjioren 
ist  bei  manchen  Formen  eine  sehr  beträchtliche,  bei  einigen  wenigen 
Arten  werden  aber  nur  2 S])oren  gebildet.  Diese  Formen  bilden  die 
disporen  Arten,  die  sich  den  Koccidien  insoferne  mehr  anschließen  als 
bei  ihnen  die  I'ortptlanzung  eine  Art  von  Abschluss  des  vegetativen  Lebens 
darstellt,  zumal  in  dem  Pansporoblasten  keine  aktiven  Kerne  mehr  übrig- 
bleibeu.  Kopulationszustände,  sowie  irgendwelche  gescblecbtliche  Vor- 
gänge wurden  bis  jetzt  nicht  beobachtet  und  der  Entwicklungskreis  der 
geschildei-ten  Parasiten  ist  derzeit  noch  recht  hy])othetisch. 

Die  Infektion  mit  Myxosporidien  erfolgt  nach  Tjieloiians  Versuchen 
per  OS.  E'nter  dem  Eintluss  der  Darmsäfte  des  bezüglichen  Tieres  öffnet 
sich  die  Schale,  aus  der  dann  der  Amöboidkeim  heraiiskriccht  und  nach 
Doflein  vermutlich  die  Darmwand  durchdringt,  um  sodann  in  den 
Kreislauf  zu  gelangen,  von  wo  er  durch  die  feinen  Kapillarnetze  in  die 
Leber,  Xiere  und  in  die  Keime  gelangt;  in  die  Gallenblase,  wo  auch 
zahlreiche  Formen  häutig  gefunden  werden,  mag  er  durch  eine  Wande- 
rung längst  der  Epithelien  hineingelangen. 

Die  Myxosporidien  schmarotzen  in  Würmern,  Arthropoden,  Molus- 
koideen  und  Wirbeltieren  und  hier  vornehmlich  in  den  Fischen  wie 
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Plagiustomeu  mid  Teleosteiern;  Gurley  führt  66  Fischarten  an,  hei 
denen  diese  Parasiten  konstatiert  wurden. 

Unter  den  Fischen  und  Arthropoden  rufen  sie  ganze  Epideinieen  her- 
vor, denen  viele  Individuen  zum  Opfer  fallen  — es  sei  nur  auf  die 
Pehrinekrankheit  der  Seidenraupen,  an  die  Barhenepidemieen  in  der 
51osel,  Maas  u.  s.  w.  hingewiesen. 

Ueher  die  geographische  Verbreitung  der  Myxosporidien  bringt  Dof- 
EEix  einige  Angaben.  Was  den  Sitz  der  Parasiten  und  ihre  pathologische 
AYirkungsweise  anhelangt,  so  können  wir  mit  den  meisten  Forschern 
auf  diesem  so  schwierigen  Gebiete  einen  Unterschied  zwischen  freien 
Formen,  die  in  der  Gallen-,  Harnblase  und  den  Nierenkanälchen 
schmarotzen,  und  solchen,  die  Zell-,  sowie  Gewehsschmarotzer  sind 
llistozoaires  und  Cytozoaires),  unterscheiden.  Als  freie  Formen  sind  in 
der  Gallen-  oder  Harnblase  der  Fische  die  Parasiten  als  lichtbrechende 
Körperchen  schon  mit  dem  freien  Auge  manchmal  wahrnehmbar,  die 
Harnblase  besitzt  oft  einen  orangegelben  Schleimhautüberzug.  In  den 
Geweben  sind  sie  entweder  in  Cysten  eingeschlossen  oder  kommen  in 
der  Art  einer  diffusen  »Infiltration«  (Thelühan)  vor.  In  beiden  Fällen 
kommt  es  zu  entzündlichen  Peaktionen  von  seiten  der  Gewebsteile  des 
Wirtstieres,  obzwar  aucli  xVusnahmen  bekannt  sind.  Bei  der  diffusen 
Infiltration  werden  die  Wirtszellen  auseinandergedrängt  und  die  derart 
entstandenen  Lücken  dureh  die  Parasiten  ausgefüllt,  die  auf  diese  Weise 
mit  jenen  eine  Art  von  Gemenge  zu  bilden  scheinen.  Bezüglich  der 
hefallenen  Gewel)e  ist  zunäclist  zu  erwähnen,  dass  sie  im  Oberhautepithel, 
sowie  Darmepithel  nur  gelegentlich  Vorkommen  und  zwar  findet  man  dann 
meist  nur  einzelne  Sporen.  Häufig  kommen  sie  im  Bindegewebe,  im 
Peritoneum,  im  Bindegewel)e  der  Nerven,  der  Leber,  der  Muskeln  u.  s.  w. 
vor,  in  Knoclien  und  im  Knor])el  wurden  sie  bis  jetzt  noch  nicht  nach- 
gewiesen (einer  mündlichen  Mitteilung  von  Dr.  Marianne  Plehn  zufolge 
soll  dies  aber  auch  hier  der  Fall  sein). 

Als  höchst  interessante  Zellschmarotzer  wurden  die  Myxosporidien 
in  den  Spermatolilasten  der  Alcyonella  fungosa,  in  den  Ganglienzellen 
des  Lophius,  in  fast  allen  Zellen  der  Seidenraupe  und  vielfach  in 
den  Muskclzellen  heobaclitet.  Die  Muskelfasern  unterliegen  meistens 
der  hyalinen  Degeneration,  die  Fihrillenhildung  wird  undeutlich,  die 
Querstreifung  gerät  in  Verlust  und  die  Sarkoplasten  wandeln  sich  oft 
in  die  sogenannten  Sarkolyten  um.  — Manche  sehr  junge  Stadien  dieser 
intracellulären  Parasiten  haben  eine  gewisse  Aehulichkeit  mit  den  Ein- 
schlüssen, die  in  den  Krebszellen  gefunden  werden,  doch  sind  gerade 
diese  Stadien  in  der  Entwicklungsgeschichte  der  Myxosporidien  recht 
kontrovers  und  es  bedarf  noch  erneuerter  genauer  Nachuutersuchungen, 
ehe  man  sich  auf  derartige  mehr  als  vage  Vergleiche  einlassen  darf. 

Die  Cnidosporidia  oder  Myxosporidia  im  weiteren  Sinne  werden  nach 
der  Beschaffenheit  ihrer  Sporen  in  2 Unterordnungen  eingeteilt: 

I.  Myxosporidia  (s.  s.).  Der  Pansporohlast  enthält  2 Sporen  mit 
I — 4 Polkapseln. 

II.  Micro sporidia.  Der  Pansporohlast  besitzt  4,  8 oder  zahlreiche 
Sporen  mit  einer  nur  nach  Iveagentienbehandlung  sichtbaren  Pol- 
kajisel. 

Von  den  Formen  sollen  hier  nur  die  wirtschaftlich  wichtigen  ihre 
Erwähnung  fi n den . 

Technik:  Zunächst  empfiehlt  es  sich  die  Parasiten  unter  möglichst 
natürliclicn  Bedingungen  lebend  zu  untersucheiL  Für  die  Ausstoßung 


976 


F.  Doflein  & S.  v.  Prowazek, 


der  Polfädeu  geben  die  Autoren  eine  ganze  Eeilie  von  Eeagentien  an, 
wie  Aetlier,  Ammoniak,  Mineralsänren,  kocliendes  Wasser,  Glycerin  u.  s.  w. 
Zum  Fixieren  empfelilen  sich:  Sublimat,  Essigsäure  (Sublimat  100  ccm, 
50  absolut.  Alk.,  5 Tropfen  Eisessig),  Kaliumbichromatessigsäure,  Pikrin- 
essigsäure  und  auch  die  FlemmixgscIic  Kouservierungsllüssigkeit.  Dof- 
lein empfiehlt  auch  Pikrinschwefelsäure  (1  ccm  konz.  Schwefelsäure, 
100  ccm  konz.  Pikrinlösung  m.  Wasser).  Gute  Färbungen  erzielt  mau 
mit  Boraxkarmin,  Safranin  oder  Hämatoxyliu.  Schnitte:  Eisenhäma- 
toxyliu,  Orangeuachfärbung.  Ausstriclimethode  anwendbar.  Das  Aus- 
scblüpfen  der  Amöboidkeime  wird  erreicht,  falls  man  das  Sporenmaterial 
ins  Filtrierpapier  eiuwickelt,  es  auf  eine  Schnur  befestigt  und  das  Ganze 
einem  kleinen  Fisch  verscblucken  lässt. 

Zunächst  interessiert  uns  die  Gattung 

Myxobolus  biitscblii, 

deren  Vertreter  als  Parasiten  besonders  bei  den  Süßwasserfischen  selir  häufig 
sind.  Sie  kommen  in  versclnedeneu  Organbezirken  entweder  in  Form 
einer  ditfuseu  Infiltration  vor,  wobei  oft  das  umgebende  Gewel)c  keine 


Fig.  60.  Sporenentwicklimg  bei  Myxoboliden.  Ä — D,  F — /,  L—M  von 
Myxobolus  ellipsoides,  E — K Myxobolus  pfeifferi;  A Pansporoblast, 
B-D  Mitose  dessen  Kernes,  E — II  Kern  Vermehrung  desselben,  I Bil- 
dung 3 kerniger  Sporoblasten,  Ausstoßung  von  2 Kernen,  K — M Bil- 
dung der  Spore;  l Pansporoblastkern,  > Kern  des  Mutterindividuums, 
3 und  4 Sporoblasten,  5 Restkerne,  (>  Bildungszellen  der  Polkapseln, 
8 ihre  Kerne,  7 Araöboidkeim,  9 Polkapsel  (nach  Theloiian). 


Eeaktiou  zeigt,  oder  aber  es  entwickeln  sich  sogenannte  Cysten,  wobei 
das  Wirtsgewebe  im  Centrum  degeneriert  und  ringsherum  vom  Wirt  aus 
eine  bindegewebige  Kapsel  oder  Cyste  zur  Ausbildung  gelangt.  Der 
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Tod  des  Tieres  wird  zum  Teil  durch  unbekannte  toxische  Wirkungen, 
durch  den  schädigenden  Einfluss  der  sich  ausbildendeu  Tumoren,  sowie 
durch  nachträglich  sich  einstellende  Bakterieninfektionen  herbeigeführt. 

Myxobolus  pfeifferi  Thelohan. 

Die  Sporen  dieser  Form  sind  eiförmig,  der  Nahtrand  der  Kapsel  be- 
sitzt einige  Falten.  Die  Polkapseln,  deren  Entstehungsgeschichte  noch 
nicht  genau  festgestellt  ist  und  die  vermutlich  im  ausgeschnellten  Zu- 
stand zum  Anheften  und  zur  Verbreitung  der  Form  dienen,  sind  deut- 
lich entwickelt  und  schließen  zwischen  sich  eine  kleine,  dreieckige  eigen- 
artige Bildung  ein.  Die  Größe  der  Spore  beträgt  12/10  p. 


Fig.  61.  Barbe  mit  Myxosporidienbeiilen  (nach  Doflein). 


Die  Art  parasitiert  in  der  Barbe  (Barbus  barhus  L.)  und  ruft  hier  die 
sogenannte  Barbenseuche  hervor.  Die  jüngsten  Stadien  hat  wohl  Dof- 
lein in  der  Leber,  u.  z.  bald  in  den  Zellen,  bald  frei  im  Gewebe  beobachtet. 
Es  kommen  hier  sehr  kleine  Keime  vor,  die  alsbald  wachsen  und  ihre 
Kerne  vermehren.  Die  Kerne  scheinen 
sich  am  Wege  einer  primitiven  Mitose 
zu  vermehren.  Deutliche  Myxobolus- 
spindeln  hat  Thelohan  beschrieben. 

Geschlechtliche  Fortpflanzung  und  multi- 
plikative Vermehrung  sind  bis  jetzt  noch 
nicht  bekannt,  wie  auch  der  Infektions- 
modus viele  Rätsel  in  sich  birgt.  Als  harm- 
losen Parasit  findet  man  den  Myxobolus 
im  Zustande  der  diftusen  Infiltration 
in  der  Niere,  in  der  gefährlichen  Form 
kommt  er  in  fast  allen  Organsystemen 
des  Fisches  vor,  wie  im  Bindegewebe 
des  Darmes,  in  der  Niere,  Milz,  Leber, 
im  Ovarium,  in  den  Muskeln,  wo  er  zu 
eigenartigen  Tumorbildungen  den  An- 
lass giebt,  die  als  ballenartige  Beulen 
schon  von  außen  sichtbar  sind  und  bis 
tlühnereigröße  erreichen.  Anfangs  kann 
dieses  Myxosporid  zwischen  den  Muskel- 

flbrillcn  liegen,  ohne  dass  es  im  umgebenden  Gewebe  irgend  welche  ent- 
zündliche Reaktionen  auslöst,  sobald  aber  die  Muskelzelle  beim  fort- 
schreitenden Wachstum  durchbrochen  wird,  gerät  das  umgebende  Binde- 
gewebein einen  Proliferationszustand  und  schließt  den  Parasiten  kapselartig 


Fig.  62.  Infektion  der  Muskelfaser 
der  Barbe  durch  Myxobolus  pf. 
n = normale  Muskel,  dg  = infizierte 
Muskel,  e = Bindegewebe  (nach  The- 
lohan aus  Wasielewski). 
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iu  eine  Cyste  ein.  Die  Dicke  der  Cysteiiliülle  ist  bedeutenden  Schwan- 
kungen unterworfen.  Manche  der  die  Cyste  umgehenden  Muskelzellen 
regenerieren,  während  andere  gleichzeitig  wie  hei  der  Regeneration  des 
Ampliihienschwanzes  degenerieren,  wodurch  ein  recht  buntes  patholo- 
gisches Bild  zustande  kommt.  In  die  oherdächlich  liegenden  Tumoren 
treten  oft  Bakterien  ein  und  sobald  jene  nach  außen  durchbrechen  und 
der  milchige  Inhalt,  bestehend  aus  Degenerationsprodukten,  Leukocyten 
und  zahllosen  Sporen  nach  außen  ahtiießt,  kann  es  dann  auch  zu  einer 
neuen  Infektion  kommen.  Aus  diesem  Grunde  muss  mau  die  erkrankten 
Fische  rechtzeitig  entfernen  und  vergraben  oder  verhrennen.  Die  kranken 
Tiere  sind,  abgesehen  von  den  Beulen  auch  an  der  Al)nahme  des  Glanzes 
ihres  Schuppenkleides  erkennbar.  Nach  Doflein  fällt  die  Wachstums- 
periode des  Parasiten  in  die  Sommermoiiate,  am  Ende  des  Winters 
tiudet  man  meistens  nur  zahlreiche  Sporen  vor. 

Doflein  fand,  dass  die  gesamten  Barben  aus  allen  Stromgebieten 
Deutschlands  mit  Myxobolus  pfeitleri  infiziert  sind.  Auf  Grund  dieser 


Fig.  (>3.  3Iyxoboliis  pteitYeri,  Cyste  zwisclien  zwei  Muskelbündeln. 

überraschenden  Wahrnehmung,  legte  er  sicli  die  Frage  vor,  wieso 
es  kommt,  dass  bis  jetzt  aus  diesen  Stromgebieten  nichts  von  einer 
Barbeiiseuche  gehört  wurde?  Er  meint  nun,  dass  die  Moselepidcmic 
durch  eine  besondere  Rasse  oder  Varietät  des  Myxobolus  pfeitferi 
hervorgerufen  wurde,  denn  sonst  wird  nur  die  Leber  oder  die  Niere 
von  dem  genannten  Parasit  angegriffen,  während  diese  Parasitenvarietät 
alle  Orgausysteme  heimsucht. 

Nach  Lfdwio  herrschte  eine  derartige  Barbenseuche  in  den  70er 
Jahren  in  der  Mosel  und  Saar  und  breitete  sich  bis  zum  Rhein  aus. 
1883 — 1885  wütete  eine  sehr  heftige  Epidemie  unter  den  Barben  des 
Flussgebietes  der  5Iaas  und  forderte  zahllose  Opfer.  Auch  das  Gebiet 
der  Marne,  Meurthe,  Aisne  und  Seine  blieb  nicht  verschont.  An  der 
Maas  wurden  an  manchen  Tagen,  da  die  Epidemie  ihren  Höhepunkt 
erreicht  hatte,  mehrere  hundert  Kilogramm  Fischleichen  verscharrt.  Die 
erkrankten  Fische  sind  leicht  an  ihrer  51attigkeit  zu  erkennen;  sie 
schwimmen  taumelnd  hin  und  her  als  ob  sie  vom  Cocculus  indicus 
vergiftet  worden  wären;  ihre  Körperoberfläche  ist  verfärbt,  die  Muskeln 
sind  von  gallertiger  Konsistenz. 
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Myxobolus  cyprini  Doflein. 

Diesen  Parasiten  hat  Hofer  (Allgem.  Fischerei  Zeitung  1896)  in  der 
Niere,  seltener  in  der  Leber  und  Milz  sogenannter  »pockenkranker« 
Karpfen  gefunden;  derselbe  Forscher  war  auch  in  der  Lage,  durch  In- 
fektionsversuche die  direkte  Uebertraguug  desselben  ohne  Zwischen- 
wirte nachzuweisen.  Mit  dem  Kote  der  Fische  werden  aus  der  Leber 
oder  Niere  die  Sporen  entleert  und  gelangen  in  den  Schlamm  der  Teiche, 
um  später  bei  der  Nahrungsaufnahme  der  Karpfen  in  den  Darmkanal 
per  OS  zu  kommen,  wo  die  Sporen  aufspringen  und  den  sog.  Amöboid- 


JFig.  64.  Pockenkranker  Karpfen  (nach  Doflein}. 


keim  freihissen,  der  durch  die  Darm  wand  in  die  Niere  einwandert.  In 
den  Nierenepithelzellen  l)eobacbtete  dann  Dofleix  die  jüngsten,  äußerst 
kleinen,  ein  bis  mehrkernigen  Formen.  Es  sind  dies  kleine  Gebilde, 
die  neben  dem  Kerne  liegen  und  den  sog.  Plimmerschen  Körperchen  der 
Karzinomzellen  gleichen.  Sie  besitzen  eine  dunkle  und  eine  schwächer 
färbbare  Hälfte;  ob  sie  noch  von  einem  Plasmahof  umgeben  sind,  lässt 
sich  nur  schwer  ermitteln.  Später  kann  man  einen  kleinen  amöboiden 
Zellleib  unterscheiden,  der  stets  einkernig  ist;  auf  Grund  dieser  Beobach- 
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tniig*  muss  mau  amiebmen,  dass  der  2 kernige  Amöboidkeimkerii  nocb  ein 
unbekanntes  Z^Yiscbenstadium  durcblaufeu  bat.  Der  Kern  zerfällt  dann 
uuf  dem  Wege  einer  primitiven  Amitose,  die  derjenigen,  welche  Sciiau- 
Dixx  für  Foraminiferenkerne,  IIer'I'Wig  und  Brandt  für 
Badiolarien  u.  s.  w.  ermittelt  baben , äbnlicb  ist.  Es 
gewinnt  ferner  den  Auscbein,  dass  alle  in  den  Zellen 
vorkommenden  Keime  von  derartigen  durcb  eine 
niulti})likative  Yerniebrung  entstandenen  » Scbwärm- 
sporen«  abzuleiten  sind.  Später  bildet  man  besonders  in 
der  Niere  zablreicbe  Zellinfektionen  und  Sporen,  jedocb 
fast  gar  keine  »größere  Aubäufung  von  Myxospori- 
dienprotoplasma«.  Die  Sporen  ballen  in  der  Nabt- 
ebene  einen  breiteiiKand  und  messen  in  der  Länge  21  u 
und  in  der  Breite  15  u.  Die  Bolkapseln  sind  6 u 
lang.  Die  Siiorenwandiing  bestellt  aus  zwei  klap])en- 
Neben  den  Sporen  und  den  kleinen  Myxosporidien- 
körpern  fallen  zwiscben  den  Zellen  nocb  die  sog.  »gelben  Körper«  auf, 
die  für  diese  Krankbeit  böclist  cbarakteristiscb  sind  und  an  denen  man 
sie" am  leicbtesten  mikroskopiscb  feststellen  kann;  sie  sind  intensiv  gelb, 


Fig.  65.  Spore  von 
Myxobohis  pfeiflferi 
(nach  Tiiklohan). 


artigen 


Scbalen. 


Fig.  66.  Schnitt  durch  eine  Ilautgesch willst  des  Karpfens  (nach  Doflein  . 


seltener  rötlicb  und  enthalten  im  Innern  oft  dunkelbraune  bis  schwarze 
Pigmentköruer.  Die  Färbung  verschwindet  in  verdünnter  Kalilauge,  sie 
selbst  liefern  aber  keine  Glykogenreaktion.  Meist  sind  sie  als  eine  Art 
von  Fremdkörpern  von  einer  bindegewebigen  Cyste  umschlossen.  Die 
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Frage,  ob  diese  gelben  Körper  dem  Myxosporid  oder  dem  Wirte  selbst 
angehören,  ist  bis  jetzt  noch  kontrovers,  Thelohax,  der  sich  um  dieses 
Gebiet  der  Sporozoenkimde  die  größten  Verdienste  erworben  hat,  glaubt 
in  seinem  nachgelassenen  Werke  sich  für  die  letztere  Ansicht  entscheiden 
zu  müssen,  Hofer  hält  sie  dagegen  für  Einschlüsse  des  Myxosporidproto- 
plasmas.  Hand  in  Hand  mit  dieser  Erkrankung  geht  eine  Veränderung 
der  Haut  vor  sich,  indem  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers 
milchig  getrübte  Flecken  auftreten  und  die  sog.  »Pockenflecke«  dar- 
stellen. Kücksichtlich  dieses  zu  Irrtümern  leicht  Anlass  gebenden  Ter- 
minus sei  darauf  hingewiesen,  dass  diese  Bildungen  mit  der  menschlichen 
Variola,  bei  der  neben  dem  Kern  typische  Degenerationsprodukte  auf- 
treten, nur  eine  geringe  Aehnlichkeit  besitzen.  Bald  erheben  sie  sich 
buckelartig  über  der  Oberfläche  empor,  später  wuchern  auch  von  der 
Cutis  aus  Blutgefäße  in  sie  hinein  und  es  stellen  sich  entzündliche  Prozesse 
ein,  worauf  ja  auch  die  Anwesenheit  der  Leukocyten  hindeutet.  Beim 
normalen  Verlauf  der  Krankheit  fallen  die  »Pockenbildungen«  von  selbst 
ab,  um  sich  wieder  von  neuem  zu  bilden;  dasselbe  tritt  auch  ein,  so- 
bald man  sie  nach  Hofer  künstlich  entfernt. 

Durch  diese  andauernde  Erkrankung  und  den  sog.  Proliferations- 
prozess wird  das  Tier  sehr  geschwächt  und  in  seinem  Wachstum  beein- 
trächtigt. Mit  Sicherheit  konnte  bis  jetzt  noch  nicht  ermittelt  werden, 
ol)  eine  dauernde  Ausheilung  unter  Umständen  erfolgen  kann.  In  der 
Haut  kann  man  jedoch  bei  der  sorgfältigsten  Untersuchung  keine  Krank- 
heitserreger finden,  dafür  waren  aber  die  Nieren  stets  infiziert  und  Hofer 
sowie  Dofleix  nehmen  nun  an,  dass  das  Exkretionsgewebe  der  Niere 
durch  die  Parasiten  zerstört  wird  und  es  zu  einer  Urämie  kommt.  In 
der  Haut  sammeln  sich  dafür  jene  Stoffe,  die  die  Niere  ausscheiden 
sollte,  an  und  diese  Stoffe  wirken  dann  nach  Art  einiger  Salze  bei  der 
sog.  künstlichen  Parthenogenese,  derart,  dass  unter  ihrem  Einfluss  die 
Epithelzellen  sich  le))haft  teilen.  Lühe  vertritt  dagegen  die  Meinung, 
dass  die  untersuchten  Karpfen  eventuell  eine  Myxos])oridinfektion  neben 
der  Pockenkrankheit  schon  erworben  hatten  und  dass  die  Myxosporid- 
iufektion  nur  eine  Art  von  Prädisposition  für  die  Pockeugewebe,  deren 
Wesen  unbekannt  ist,  abgiebt. 

Die  Pockenkrankheit  ist  vor  allem  den  Karpfen,  seltener  der 
Schleie  eigentümlich;  sie  kommt  fast  in  allen  Gegenden,  wo  eine 
lebhafte  Karpfenzucht  getrieben  wird,  vor.  Hofer  hat  sie  besonders 
bei  den  böhmischen  und  galizischeii  Karpfen  l)eobachtet,  wendet  sich 
aber  entschieden  gegen  die  Behauptung,  dass  »die  Pockenkrankheit 
nach  Deutschland  aus  dem  Auslande,  speziell  aus  dem  benachbarten 
Oesterreich  mit  böhmischen  und  galizischen  Karpfen  eingeschleppt  wor- 
den sei.«  Sie  ist  nicht  etwa  die  Folge  der  modernen  Karpfenzucht 
allein,  denn  Gessxer  scheint  sie  einer  Mitteilung  aus  dem  Jahre  1563 
zufolge  schon  bekannt  gewesen  zu  sein.  Immerhin  scheint  ihre  Verbreitung 
in  beständiger  Zunahme  begriffen  zu  sein,  die  thatsächlich  zum  Teil  auf 
die  strenge  Passenzucht,  die  vor  allem  recht  schnellwüchsige  Kassen  ein- 
zuführen bestrebt  ist,  zurückgeführt  werden  kann.  In  der  Natur  mögen 
Heilungen  nur  in  dem  Sinne  stattfinden,  als  die  Infektionsherde  durch 
Bindegewebswucherungen  cystös  abgekapselt  und  unschädlich  gemacht 
werden.  Künstlich  kann  man  die  Fische  wohl  nicht  heilen  und  muss 
zunächst  bloß  die  Verl)reitung  der  Krankheit,  welcher  zum  großen  Teil  der 
lcl)hafte  Handel  mit  Satzfischen  Vorschub  leistet,  einzudämmen  trachten. 

Die  freiwerdenden  Sporen  des  Myxobolus  fallen  auf  den  Boden  der 
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Zuclitteiche  und  könuen  von  hier  aus  mit  Leichti^-keit  immer  neue  Fische, 
vor  allem  Karpfen  infizieren,  es  empfiehlt  sich  daher  die  Teiche  völlig 
trockenznlegen  und  zu  kalken.  Durch  Anstrockimng  verlieren  nach  Hofer 
die  Sporeukeime  die  lufektionskraft.  Auch  muss  man  darauf  achten,  dass 
die  Laichfische  frei  von  der  rockeukraukheit  sind,  sowie  dass  die  im 
Handel  vorkommenden  Satzfische  nicht  mit  dem  ervvälmten  Myxosporidien 
behaftet  sind.  In  diesem  letzteren  Sinne  kann  aber  nur  die  mikroskopische 
Untersuchung  ein  entscheidendes  Wort  reden. 
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Hoferellns  cyprini  (Doflein). 

Diese  Myxosporidieiiform  kommt  frei  in  den  Nierenkanälen  des 
Karpfens  vor.  In  den  Zellen  des  Nierenepithels  findet  man  die  jüngsten 
Formen,  die  sich  auf  multiplikativem  Wege  zu  vermehren  scheinen;  später 
gelangen  sie  in  die  Nierenkanälchen  nnd  produzieren  hier  die  Tansporo- 


Fig.  07.  Iloferellus  cyprini. 
Nierenepithel  mit  Jungen  Stadien 
(nach  Doflein). 


Fig.08.  Spore 
von  Iloferel- 
lus cyprini 
(n.  Dofi.ein). 


blaste  und  Sporen,  die  stumpf  ])yramidenförmig  sind  und  am  llinterende 
zwei  Spitzen  besitzen  (Länge  10 — 12  //,  Breite  8 //,  Schwanz  2 //).  Durch 
das  Wachstum  des  Myxosporidienj)lasmas  wird  manchmal  das  Niereu- 
kanälchenlumen versto])ft,  aber  sonst  ist  die  i)athologische  Wirkung 
dieser  Form  unbekannt. 
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Hennegnya  zscliokkei  Gnrley  (^Myxobolns  bicandatns  Zschokke). 
Dieses  Myxosporid  ruft  bei  den  Koregoniden  blasenartige  Tumoren 
von  32  mm  Länge  nnd  16  mm  Breite  hervor;  es  schmarotzt  im  Muskcl- 
zwischengewebe  nnd  wird  vom  Bindegewebe  meistens  cystenartig  ab- 
gekapselt. In  dem  Innenranm  derartiger  Cysten  findet  sich  leicht 
rigides  Myxosporidprotoplasma  mit  zahlreichen  Kernen,  den  schon  ge- 
dachten Fansporoblasten  und  den  Sporen,  die  vorne  abgerundet,  hinten 
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spitz  sind  und  iu  einen  von  den  beiden  Schalen  gebildeten  Scliwanzanliang 
aiislanfen;  ihre  Körperlänge  beträgt  10  die  Breite  7 ju,  der  Scbwanz- 
anliang,  dessen  beiden  Hälften  später  auseinanderklaffen,  ist  40—50  u 
lang.  Vorne  bemerkt  man  au  den  Sporen  die  Polkapseln  mit  ihrem 
Spiralfaden,  der  terminal  durch  einen  Porus  vorgeschnellt  werden  kann 
und  dann  die  Sporen  sechs-  bis  zehnmal  an  Länge  übertrifift.  Der 
Parasit  schmarozt  besonders  in  der  Muskulatur  der  Koregoniden  Kusslands 
und  der  Schweiz.  Claparede  und  später  Zchokke  haben  die  oben 
geschilderten  Tumoren  aus  dem  Coregouus  hiemalis  Jurine  und  Coregonus 
schinzii  Fatio  des  Genfersees,  Kolesnikoff  für  die  Koregoniden  Kuss- 
lauds  beschrieben.  Braun  machte  diesbezügliche  Angaben  für  den 
Peipus-  und  Ladogasee.  Die  Fischer  des  Genfersees  bezeichnen  diese 
Erkrankung  der  Felchen  als  »petite  veröle  des  poissons«.  Die  Fische 
sind  leicht  an  ihrer  buckeligen  Körperoberfläche  zu  erkennen;  die 
Schuppen  fallen  bei  ihnen  sehr  leicht  aus  und  die  Muskulatur  degeneriert 
in  der  Umgebung  der  Invasionsstelle.  Die  Muskeln  werden  schwammig, 
grau  oder  violett.  Das  Krankheitsbild  erfährt  insofern  noch  eine 
Komplikation,  als  sich  eine  Bakterieninfektion  einstellt  und  zu  weit- 
gehenden Eiterungsprozessen  den  Anlass  giebt.  Die  kranken  und  toten 
Fische  müssen  rechtzeitig  verbrannt  und  entfernt  werden. 
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gonus. Centralbl.  f.  Pakt.,  Pd.  23,  1898.  — Ders.,  Myxobolus  bicaudatus  n. 
sp.  »Mitteilungen«  der  naturf.  Gesellschaft  in  Luzern,  Heft  2,  1896/97. 

Die  Zahl  der  parasitischen  jMyxosporidien  ist  sehr  groß,  doch  ist 
in  den  meisten  Fällen  die  pathologische  Bedeutung  derselben  nicht 
genau  ermittelt.  Es  würde  zu  weit  führen,  alle  die  einzelnen  Formen 
hier  aufzuzählen,  zumal  sie  meistens  bei  den  marinen  Fischen  Vor- 
kommen und  hier  nicht  so  schädlich  zu  sein  scheinen.  In  den  vorher- 
gehenden Zeilen  wurde  nur  der  Formen,  denen  eine  wirtschaftliche  Be- 
deutung zukommt,  gedacht.  Von  einem  gewissen  Interesse  ist  noch 
der  Myxobolus  lintoni  Gurley,  der  bei  Cyprinodon  variegatus 
charakteristische  Ilauttunioren  erzeugt.  Die  Sporen  sind  bikonvex,  linsen- 
förmig. Länge:  13,9  /<,  Breite  11  //,  Dicke  8 //.  — 

II.  Unterordnung  Mikrosporidia. 

Zeichnet  sich  durch  zahlreiche  kleine  Sporen  mit  nur  einer  Pol- 
kapsel aus.  Die  Mikrosporidien  sind  mit  wenigen  Ausnahmen  Zellpara- 
siten. Die  Pansporoblasten  entstehen  entweder  im  Innern  des  Körper- 
protoplasmas oder  dieses  zerfällt  in  jene  charakteristischen  Bildungen 
selbst.  Unter  den  Mikrosporidien  interessiert  uns  an  dieser  Stelle  be- 
sonders die  Nosema  bomliycis,  der  Erreger  der  Seidenraupenkrankheit 
(Pebrine). 
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Nosema  bombycis  (Nägeli). 

Die  kleinen  ovalen  mit  nur  einer  Polkapsel  versehenen  Sporen  dieses 
von  Lebert  1856  beschriebenen  Parasiten  werden  nach  der  üblichen 
Anffassnng  von  der  Kanpe  gefressen,  gelangen  auf  diese  Art  in  den 
Darinkaual,  wo  ihre  Polfaden  ansgestoßeu  werden,  sie  sich  selbst  aber 

öffnen  und  den  Amöboid- 
keiin  freilassen.  Tenholt, 
der  die  Nosema  als  einen 
harmlosen  Parasiten  auf- 
fasste und  die  Pebrine  auf 
einen  anderen  Erreger  zu- 
rUckflthrte,  verfocht  gegen 
Maillot  wohl  mit  Unrecht 
die  Ansicht,  dass  der  Pa- 
rasit nicht  durch  das  Futter 
verbreitet  wird.  Der  Amö- 
boidkeim durchbohrt  die  für 
den  Inscktcndarm  charak- 
teristische Stäbchencuticula, 
kommt  in  die  Darmepithcl- 
zellcn  oder  wandert  von 
hier  in  die  ülirigcn  Organe, 
die  schließlich  alle  infiziert 
werden,  ln  dem  Plasma 
des  Parasiten  sind  viele 
denen  zahlreiche  Sporen 
laiiü’,  1,5 — 2 n breit,  und 


Fig.  69.  Nosema  bombycis.  / — .>  Sporenentwick- 
lung,  (}  Infizierter  Ilodentbllikel,  7 Sporen,  a,  h frisch, 
c,  d mit  Salpetersäure  behandelt  (nach  Balbiani). 


kugelige 


Pansporoblastcn  nachweisbar,  aus 
hervorgehen;  die  eiförmigen  Sporen  sind  3 u 

haben  am  hinteren  etwas  abgerundeten  Ende  eine  Vakuole;  unter  der 

auf, 


Einwirkung  von  Salpetersäure  (luellcn  sie  stark  auf,  worauf  die  Pol- 
kapsel und  der  ausgestoßenc  Polfaden, 
der  10—13  u lang  ist,  sichtbar  wird. 
Die  geschilderte,  von  Nägeli  im 
Jahre  1857  entdeckte  Nosema  bombycis 
schmarotzt  in  allen  Organen  der  Paupen 
von  Pombyx  mori,  Gastropacha  neustria 
sowie  Saturnia  pernyi,  bei  der  aber  die 
Infektion  auf  den  Mitteldarm  beschränkt 
zu  sein  scheint.  Nägeli  stellte  die  er- 
wähnten Körperchen  zu  den  Schizomy- 
ceteu  und  nannte  sie  Nosema  botuly- 
sis,  Lebert  taufte  sie  wiederum  in 
»Panhystophyton  ovatum«  um.  Balbiani 
stellte  sie  zuerst  als  »Psorospermien  der 
Articulaten<  zu  den  Sporozoen;  trotz  der 
großen  Anzahl  von  Schriften  die  über 
diesen  Gegenstand  existieren,  sind  die  mor- 
phologischen Verhältnisse  dieses  Organismus  noch  sehr  wenig  erforscht. 

Die  infizierten  Paupen,  die  charakteristische  Flecken  am  Leibe  be- 
sitzen, können  sich  nicht  recht  verpuppen  und  sterben  dann  in  großen 
Mengen  ab;  waren  sie  schwächer  infiziert,  so  dass  der  Verpuppungsprozess 
noch  zu  Ende  geführt  werden  konnte,  so  können  dann  die  auskriechenden 
Schmetterlinge,  die  nach  Maillot  auch  jene  Flecken  haben,  die  Krankheit 
weiter  verbreiten,  zumal  bei  ihnen  die  Geschlechtsorgane  infizirt  sind 


Fig.  70.  Teil  des  Raupenmagens 
von  Bombyx  neustria  mit  Nosema 
nach  B^vlbiaxt  . 
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niid  die  Krankheit  derart  durch  die  Eier  weiter  »vererbt«  wird.  Aus  den 
infizierten  Eiern  kriechen  nur  mit  Mühe  schwächliche  Käupchen  hervor; 
hei  den  zahlreichen  Häutungen  ziehen  sie  sich  oft  in  charakteristischer 
Weise  in  die  Länge.  Das  Spinnorgan  bleibt  hei  ihnen  in  der  Ent- 
wicklung sehr  zurück. 

Pasteur  gebührt  das  Verdienst  die  Prophylaxe  dieser  Krankheit 
weiter  ausgebaut  zu  haben,  vor  allem  aber  lehrte  er  uns,  auf  mikrosko- 
pischem Wege  die  infizierten  Eier  von  den 
nicht  infizierten  zu  unterscheiden. 

Um  die  Erforschung  der  Morphologie 
und  Biologie  hat  sich  Balbiani,  dann  auch 
Leydig  bleibende  Verdienste  erworben.  In 
den  Seidenhauprovinzen  traten  schon  mehr- 
fiich  heftige  Epidemieen  auf,  die  dem  Lande 
einen  großen  Schaden  zufügten,  ja  den 
Seidenbau  vernichteten.  So  wütete  in 
Frankreich  im  Departement  Vaucluse  1845 
eine  heftige  Epidemie,  1854  trat  dieselbe  Seuche  in  Italien  auf  und  in 
Deutschland  ist  besonders  die  Epidemie  von  Nordhausen  bekannt,  wo 
80^  der  Schwärmer  infiziert  waren;  nach  M.  de  Quatrefrages  Eech- 
nungen  erlitten  die  Seideuzüchter  in  Frankreich  in  den  Epidemiejahren 
1854 — 67  einen  Verlust,  der  sich  ungefähr  auf  eine  Milliarde  bezifferte. 
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Anhangsweise  sei  hier  des  von  J.  Bolle  beschriebenen  Microspori- 
dium  polyedricum,  das  der  genannte  Autor  als  den  Erreger  der  Gelb- 
oder Fettsucht  des  Seidenspinners  ansieht,  gedacht.  Diese  Krankheit 
ist  schon  seit  altersher  bekannt  und  war  schon  mehrfach  Gegenstand 
von  wissenschaftlichen  Untersuchungen,  so  von  Cornalia,  Maestri, 
A.  Cecconi,  E.  Verson,  Haberlandt,  Forbes  und  Panebianco.  Die 
kranken  Eaupen  werden  gelblich,  ihre  Haut  wird  glänzend  (gelbsüchtige 
Eaupen,  Glanzraupen,  luisettes)  und  ihr  Körperumfang  nimmt  bedeutend 
zu;  sie  kriechen  unruhig  hin  und  her  und  steigen  besonders  gerne  in 
der  Hürde  in  die  Höhe  — es  scheint  dies  eine  Art  von  negativem 
Geotropismus  zu  sein,  den  ja  auch  von  Schlupfwespen  angefallene 
Eaupen  (Kohlweißlingsraupen)  in  hervorragender  Weise  an  den  Tag  legen. 


Fig.  71.  Seidenspinnermagen- 
wand  mit  Nosema  bombycis 
(nach  Balbiani). 
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In  der  Folge  iiiaclien  sich  unregelmäßige  Auseliwellimgeu  am 
Raupenleib  bemerkbar  und  die  RaupenzUcbter  bezeichnen  derartige 
Raupen  als  Fettraupen  (grasserie).  Die  Haut  der  Raupen  wird  briichig, 
unterliegt  sehr  leicht  mechaiiischen  Verletzungen  und  aus  den  Rissstellen 
sickert  das  milchige,  je  nach  der  Raupeiirasse  gelbe  oder  weiße  Raupen- 
blut heraus.  Später  wird  die  Raupe  matt,  unbeweglich;  die  Haut  der 
Raupenleiche  wird  rasch  braun,  sodann  schwarz  und  der  Körper  zerfließt 
in  einen  braunen  klebrigen  Rrei,  der  aber  nicht  so  übelriechend  ist,  wie 
derjenige  von  schlaffsüchtigen  Raupen.  Im  Blute  kommen  nun  zahlreiche 
Granulationen  vor,  die  Maestki  vom  Fettgewebe  ableitet,  während 
Yekson  sie  für  Krystalle  hält.  Ih^LLE  hat  nach  genaueren  Analysen 
ihre  Eiweißnatur  festgestellt  und  nennt  sie  polyedrische  Körnchen, 
deren  Parasitennatur  er  durch  künstliche  Infektionen  noch  weiter  be- 
wiesen zu  haben  meint.  Bolle  beschreibt  die  positiv  ausgefallenen 
künstlichen  Infektionen  eingehend.  Die  Körperchen  sind  5 groß  und 
haben  fast  das  Aussehen  von  Fettkügelchen,  nur  dass  sie  in  Osmiumsäure 
nicht  die  charakteristische  Färbung  annehmen.  Im  allgemeinen  haben  sie 
die  Form  von  IRiombendodekacdern.  Bolle  vertritt  die  Ansicht,  dass 
sie  sich  durch  Querspaltung  vermehren,  nebstdem  kommt  noch  eine 
Absonderung  von  Keimen  vor,  die  Boi.le  Tochtersporeii  oder  Sporulae 
nennt  und  die  er  im  Vergleich  zu  den  Pebrineköri)erchen  als  auf  das 
geringste  Maß  reduzierte  Amöbenfornien  B.\LniAXis  bezeichnet.  Er 

rechnet  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  die  genannte  Form  zu  den 
Mikrosporidien  — doch  scheint  mir  persönlich  die  Parasitennatur  trotz 
der  ausführlichen  Untersuchung  Bolles  nicht  über  alle  Zweifel  erwiesen 
zu  sein,  und  es  ist  eine  Xeuuntersuchung  dringend  notwendig.  Im 

Blute  einer  zwei  Tage  nach  der  vierten  Häutung  künstlich  infizierten 
Raupe  kommen  5,600CX)0  Körperchen  auf  1 cm.'b  Die  Krankheit 
ist  ansteckungsfähig  (Bolle)  aber  nicht  erl)lich.  Vekson  und  Panehianx’o 
S])rechen  sich  entschieden  gegen  die  8(*hmarotzernatur  der  polyedrischen 
Körj)erchen  aus. 
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Xoseina  lophii  (Doflein). 

Diese  Form  soll  hier  nur  wegen  ihres  interessanten  Zellparasitismus 
erwähnt  werden.  Sie  kommt  in  den  Ganglienzellen  des  Zentralnerven- 
systems, vor  allem  in  den  Cere))ros])inalnerven  des  Lophius  piscatorius 
(Seeteufel)  vor,  wo  sie  große  Cysten  bildet.  Die  Amöboidkeime  scheinen 
durch  die  Holmgrenschen  Kanälchen  in  die  Ganglienzelle  einzuwanderii 
und  hier  sich  sehr  stark  zu  vermehren.  Die  Zelle  wird  zunächst  über- 
aus hypeidrophisch,  der  Ganglienkern  blasenförmig,  das  Kernkörperchen 
vergrößert  sich  wie  bei  der  Trichinose,  Gregarinose  u.  a.  beträchtlich 
und  man  kann  nun  die  gegen  den  Kern  abzielende  Kanälchenstruktur 
sehr  gut  verfolgen.  Die  Cysten  liegen  öfters  auch  nur  in  einem  Xerven- 
fortsatz  der  Ganglienzelle  (Mrazek).  Um  die  Ganglienzellen  macht  sich 
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Anliäufungen 
kernartigeil  Einschlüssen 


eine  lebhafte  Wucherung  bemerkbar.  An  den  großen  Cysten  kann  man, 
sobald  die  Sporenbildung  weit  vorgeschritten  ist,  zwei  Zonen  unterscheiden, 
deren  Bedeutung  noch  unklar  ist.  Zunächst  fallen  in  den  Cysten  die 
zahllosen  Sporen,  die  oval,  oft  bohnenförmig  gekrümmt  und  3,5  f.i  lang 
und  1,5  j.1  breit  sind,  auf,  dazwischen 
ist  eine  schwer  wahrnehmbare  Zwi- 
schensubstanz ausgebreitet;  auf  ge- 
wissen Stadien  bemerkt  man  peripher 
von  hellen  »Stellen«  mit 
die  oft  han- 
telförmig eingeschnürt  sind.  Es  sind 
dies  die  Sporohlasten,  die  Meazek 
zuerst  nachgewiesen  hat  und  die  ich 
auf  Grund  meiner  Präparate  auch  be- 
stätigen kann.  Andere  Stadien  der 
lieginnenden  Zellinfektion,  die  von 
Dofleix  beschrieben  wurden,  sind 
von  Meazek  auf  Degenerationserschei- 
nungen zurückgeführt  worden;  eine 
Neuuntersuchung  dieser  Verhältnisse 
ist  notwendig.  Diese  großen  Nerven- 
tumoren  sind  insofern  auch  interessant, 
als  hier  von  der  Natur  seihst  gleich- 
sam das  BethescIic  Experiment  der 
Entfernung  der  Ganglienzelle  ausge- 
führt wird  und  es  wäre  zu  wünschen, 
dass  bald  die  stark  erkrankten  Lophii, 
die  in  der  Adria  und  im  Mittel- 
meer  reclit  liä.ifiK  Vorkommen,  einer  . Ganglien  zelle  eines  Lophius 

])hysiologischen  Untersuchung  unter  Nosemacyste  (unten  sind  Zellkanäl- 
worfen  werden.  chen). 
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Anhang. 

Calkins  (Lym.  T.,  The  cause  of  a recent  epidemie  among  B,  Trout 
Salvelinus  font,  Zoolog.  Anz.  XXIII.  Bd.,  Nr.  62,  1900)  beschrieb  eine 
rätselhafte,  noch  nicht  weiter  ins  System  einreihhare  Form,  die  mit  den 
Myxosporidien  wohl  verwandt  sein  dürfte.  Er  nennt  sie  Lympho- 
sporidium  truttae;  sie  befiel  im  Sommer  1899  alle  Bachsaiblinge 
einer  Züchterei  auf  Long  Island.  Auf  den  Seiten  und  am  Rücken  der 
Fische  erschienen  scharf  umschriebene  Gruben  und  es  stellten  sich  starke 
Haut-  und  Muskulatursubstanzverluste  ein.  Der  Parasit  entwickelt  über- 
all nachweisbare  homogene  Sporen  mit  kleinen  Keimen  (Sporozoiten), 
die  vornclimlich  im  Hoden  der  Fische  Vorkommen.  In  den  Muskeln 
wurden  amöl)oüle  Formen  konstatiert,  die  eine  retikuläre  Protoplasma- 
struktur aber  keinen  Kern  besaßen.  Sie  verlassen  das  Muskelgewebe 
und  erzeugen  in  den  Lymphräumen  Sporen,  die  mit  den  Faeces  entleert 
werden. 
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II.  Ordnung  Sarcosporidia. 

Die  Morphologie  und  Biologie  der  Sarkosporidieii  — wie  seit  dem 
Jahre  1884  die  allbekamiten  »MiESCiiERScheii  oder  llAiNEYschen  Schläuche« 
(Miescher  1843)  von  Balbiani  geiiaunt  werden,  ist  noch  sehr  unvoll- 
ständig erforscht  und  daher  erklärt  es  sich  auch,  dass  es  bis  jetzt  nicht 
gelnugeu  ist,  diese  sonderbare  Formengruppe  definitiv  ins  System  einzn- 
reihen;  viele  Lehenserscheinnngen  machen  aber  eine  Angliedernng  an 
die  Knidosporidien  ziemlich  wahrscheinlich. 

Die  Sarkosporidieii  sind  meistens  Mnskelschmarotzer,  die  bis  jetzt 
bei  Schweinen,  Schafen,  rfcrden,  Hunden,  Affen,  Katzen,  Hirschen,  Rehen, 
Büffeln,  Kaninchen,  Mäusen,  Ratten,  Hühnern,  Elstern,  Enten,  Rlatydactylns 
manritanicns  und  Lacerta  niuralis  n.  s.  w.  nachgewiesen  wurden;  in  ein- 
zelnen Fällen  wurden  sie  auch  beim  Menschen  konstatiert.  Ihre  Gestalt 
ist  schlauchförmig  oder  oval;  fast  immer  ül)erwiegt  hei  der  Größen- 
zunahme  des  Parasiten  der  Läiigsdurchmesser.  Die  Größe  der  Schläuche 
schwankt  zwischen  0,5  — 4 mm  Länge  und  0,4  Breite,  dagegen  kann 
die  Balbiania  gigantea  aus  dem  Ocso])hagus  der  Schafe  die  stattliche 
Größe  einer  Haselnuss  erreichen,  llire  Farbe  ist  weiß  bis  grauweiß. 
Das  stark  von  ihnen  durclisetzte  Fleisch  ist  grau,  weiß  gestrichelt,  miss- 
farbig.  An  etwas  älteren  Schläuchen  kann  man  zunächst  eine  doppelte 
Hülle  uuterscheiden;  die  äußere  Ilüllmembran  zeigt  eine  eigenartige 
Stäbchen-  oder  stiftchenförmige  Struktur,  die  auf  Schnitten  das  Bild 
eines  Wimperbcsatzes  liefert  und  die  bis  jetzt  mannigfache  Deutungen 
erfahren  bat. 

Raixey  hielt  die  Stricbelung  der  äußeren  Hülle  für  Borsten,  die 
die  Fortbewegung  vermitteln  sollen,  Kivoeta  deutete  sie  als  Cilien, 
ViRCiiow  und  Krux  meinten,  dass  diese  Struktur  eher  der  degene- 
rierten Muskelfaser  zuzurechnen  ist,  LErcKAirr  fasste  die  Strichelung 
als  Ausdruck  von  die  ^lembran  durebsetzenden  J’orenkanälchen  auf. 
Ihm  schloss  sich  Kraus  an.  M.vxz  konnte  sie  durch  verdünnte  Essig- 
säure und  Alkalien  besonders  leicht  deutlich  machen.  Von  der  inne- 
ren homogenen  Schichte  gehen  auf  späteren  Stadien  Lamellen  aus, 
die  wohl  auf  moditizierte  IMasmawände  zurückzuführen  sind;  analoge 
Bildungen  kann  man  auch  bei  der  Plasmodioj)hora  brassicae  auf  ge- 
wissen Entwicklungsstadien  wnhrnehmen.  Dieses  innere  Kammersystem 
wurde  bei  der  Sarcocystis  miescheri  beim  Schwein,  bei  einer  Sarco- 
cystis  des  Schafes  von  Bertram,  bei  den  Sarcocystiden  der  Rinder  und 
Pferde  von  Sctixeidemltie,  sowie  bei  einer  Maussarcocystis  (eigene 
Beobachtung)  festgestellt.  In  diesen  Kammersystemen  sind  die  Sporoblasten 
und  S})orcn  zu  tinden.  In  dem  Entoplasma  der  kleinsten  bis  jetzt  ge- 
fundenen Schläuche  sind  4 — 5 n große  Kugeln,  die  zunächst  etwas 
wachsen  und  einen  undeutlichen  Kern,  sowie  eine  schwache  Körnelung 
enthalten.  Diese  Kugeln  kann  man  mit  den  Pans])oroblasten  der  Knido- 
sporidien vergleichen.  Auf  dem  Wege  einer  ])rimitiven  Teilung,  die  aber 
nicht  völlig  den  Typus  einer  Aniitose  besitzt,  werden  die  Pans])oroblasteii 
mehrkernig  und  treten  dann  in  das  Stadium  der  Si)oroblasten,  die 
Bertram  genauer  beschrieben  hat.  Um  die  Si)oroblasten  bildet  sich 
durch  Sonderung  und  zentrale  Verdichtung  des  Plasmas  das  oben  er- 
wähnte Lamellensystem  aus,  wodurch  die  Si)oroblasten  mehr  zusammen- 
gehalten  werden;  die  Folge  davon  ist,  dass  die  entstandenen  Sporen 
in  jeder  einzelnen  Kammer  schalenförmig  ineinandergekeilt  angeord- 
net sind. 
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Der  Kern  der  Sporoblasteu,  die  sich  nun  in  die  bekannten  Sporen 
umbilden,  wird  zunächst  etwas  länglich  gestaltet  und  kompakt,  häufig 
bemerkt  man  daneben  eine  kleine  Vakuole  mit  einem  Korn,  während 
einseitig  größere  Granulationen  noch  konstatierbar  sind.  Die  reifen 
Sporen  sind  längliche,  etwas  sichelförmig  gekrümmte  Gebilde,  deren 
eines  Ende  eine  spiralige  Streifung  erkennen  lässt,  — eine  Strukturdiffe- 
renzierung, die  zuerst  von  L.  Pfeiffer  entdeckt  und  von  Lateran  & 
Mesnil  bestätigt  wurde.  Nach  einigen  Autoren  ist  das  eine  Ende  zu- 
gespitzt und  enthält  einen  feinen  aufgerollten  Faden.  Pfeiffer  und  van 
Eecke  beschrieben  sogar  polkapselartigc  Bildungen,  die  jedoch  von  den 
späteren  Untersuchern  nicht  bestätigt  werden  konnten.  Möglicherweise 
handelte  es  sich  hier  um  Mikrogameteubildungen;  denn  solche  Faden- 
bildungen wurden  auch  von  Dam- 

MANN,  PaGENSTECIIER  Und  SCHNEI- 

IJEMÜHL  an  Zupfpräparaten  beob- 
achtet; dann  müssten  aber  die 
beschriebenen  Körper  eine  andere 
Deutung,  als  die,  welche  ihnen  hier 
beigelegt  wurde  i Sporen)  natürlicher- 
weise erfahren.  (Vergl.  Lühe,  Er- 
gebnisse d.  n.  Sporozoenforschung, 

S.89.)  Auch  wenn  in  dem  Schlauche 
schon  reife  Sporen  entwickelt  sind, 
kann  das  Sarkosporid  weiter  wach- 
sen und  neue  S])oroblasten  produ- 
zieren; in  großen  Sarkosporidien- 
schläuclien  ist  das  Centrum  meistens 
verödet.  Die  Ernährung  erfolgt  auf 
osmotischem  Wege.  Ueber  die  Be- 
wegung der  einzelnen  Formen  be- 
steht gleichfalls  noch  eine  gewisse 
Meinungsverschiedenheit.  Virchow 
giebt  an,  »dass  sie  sich  anfänglich 
in  der  Flüssigkeit  bewegen  und  ihre 
Gestalt  durch  Bildung  von  liervor- 
ragungen  und  Ausstülpungen  än- 
dern«. Manz  bezog  die  Bewegung 
der  Sichelkörper  auf  keine  Lebeus- 

erscheinung  und  fasste  sie  als  rein  passiv  auf.  L.  Pfeiffer  unterscheidet 
»einfache  Sicheln«  und  »Sichelkeime  mit  difterenziertem  Inhalt«;  die 
erstere  Form  führt  Bewegungen  aus,  »dehnt  sich,  biegt  die  spitzen  Enden 
einander  zu,  streckt  sie  schnellend  wieder  aus  oder  dreht  sich  auch  in 
einem  Kreis  mit  kurzem  lladius  herum«. 

VAN  Eecke  schreil)t  von  den  sog.  Pseudonavicellen  der  Sarkosporidieu: 
»Diese  Pseudonavicellen  haben  deutliche,  zu  jeder  Zeit  bestehende  Eigen- 
bewegungen, welche  zum  Teil  fortschreitende,  andernteils  rotierende  und 
außerdem  auch  örtliche  sind«.  M.  Kocii  beschreibt  lebhafte  schrauben- 
förmige Botationen  der  Einzelspore. 

Auf  welche  Weise  und  auf  welchem  Wege  die  Parasiten  in  ihre  Wirte 
gelangen,  ist  bis  jetzt  unbekannt.  L.  Pfeiffer  und  Kasparek  nehmen 
einen  Zwischenwirt  an,  eine  Annahme,  die  eine  gewisse  Wahrscheinlich- 
keit besitzt.  L.  Pfeiffer  vermutet  in  der  kleinen  Bernsteinschnecke  Suc- 
cinea  pfeiferi  den  Zwischenwirt.  Kasparek  verimpfte  die  aus  einem 


Fig.  73.  Sarkocystisschlaiich  aus  der 
Muskulatur  einer  weißen  Maus. 
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Schlauch  frisch  eutiiomiiieiieii  Sichelkeinie  uud  fand  alsbald  die  »Sporo- 
zoiteu«  von  der  Impfstelle  weit  entfernt  im  Blute,  wo  sie  in  kurzer  Zeit 
ihre  Form  v er  änderten.  Es  bleibt  noch  zu  untersuchen,  ob  diese 
Formänderung:  eine  normale  oder  Absterheerscheinung*  ist;  wäre  das 
letztere  der  Fall,  so  müsste  normaler  Weise  entweder  ein  Zwischen- 
stadium oder  ein  Zwischenwirt  eingeschaltet  sein.  Sonst  werden  die 
Sarkosporidien  vom  Magensaft  zerstört,  und  Kasparek  vertritt  die  Ansicht, 
dass  auf  diesem  Wege  die  Infektion  nicht  statttinden  kann.  Analoge 
Beobachtungen  rühren  von  Pfeiffer,  Bertram,  Manz  und  Siedamgrotzky 
her;  Moüle  A Cassal  verzehrten  sogar  selbst  stark  sarkosporidienhaltiges 
rohes  Fleisch,  ohne  sich  zu  infizieren.  Schneidemühl  meint,  dass  die 
Keime  im  encystierten  Zustand  mit  dem  Futter  oder  Trinkwasser  in 
den  Magen  junger  Tiere  gelangen  und  von  hier  durch  die  Blutbahn 
weiter  verschlepiit  werden.  Nach  BExVLE  waren  6 monatliche  Kälber  schon 
völlig  mit  Sarkosporidienschläuchen  intiziert.  Anfangs  bemerkt  man 
an  den  befallenen  Muskelfasern  keine  besonderen  Veränderungen,  später 
aber  proliferieren  vielfach  die  Kerne,  indem  sie  etwa  nach  Art  der  Nähr- 
oder Sertollinischcn  Zellen  im  Hoden  verschiedener  Tiere  auf  direktem 
AVege  fragmentieren,  wobei  die  Zellen  hypertrojihisch  werden.  Gleich- 
zeitig geht  damit  eine  Wucherung  des  intramuskulären  Ihndegewebes 
Hand  in  Hand. 

Pü'i'z  konnte  bei  einer  Sarkos])oridienerkrankung  des  Pferdes  eine 
Vermehrung  des  Bindegewebes,  das  baumartig  zwischen  die  ^ruskclbündel 
eingreift  und  eine  Ah'rkleinerung  der  Miiskelbündel  veranlasst,  konsta- 
tieren. S])äter  werden  die  Miiskeltibrillen  in  den  anscheinend  intakten 
Muskeln  der  unmittelbarsten  Umgebung  unter  l.ockerung  oder  Lösung 
der  sog.  lleidenhainschcn  Grundmembranen  wellig,  mannigfach  ge- 
knickt und  geschlungen,  wobei  auch  die  charakteristische  Querstreifung 
in  einzelnen  Fällen  verschiedenen  Veränderungen  unterworfen  wird.  In 
einigen,  weit  vorgeschrittenen  Stadien  kann  man  die  ty])ischcn  Bilder 
der  Sark(dyten  erhalten,  die  ja  seihst  bei  niederen  Tieren,  wie  bei  den 
Amphibien,  bei  der  Regeneration  und  Resoriition  des  Larvenschwanzes 
nachgewiesen  wurden  und  bei  Muskeldegenerationcn  so  häutig  Vor- 
kommen. l)ie  I )egeneration  der  Muskeltibrillc  besitzt  nicht  den  Typus 
einer  »umkehrbaren«  Resorption:  bekanntlich  entsteht  die  Fibrille  durch 
reihenweise  Angliederung  von  Alyosoinen  (Godlewski),  zerfällt  aber 
liier  nicht  mehr  in  körnige  Degenerate.  »Zwischen  normalen,  aber 
Sarkosporidien  enthaltenden  Muskelfasern  und  derartig  hochgradig  zer- 
stören lassen  sich  in  größeren  Schnittserien  alle  möglichen  Uebergangs- 
bilder  aiiftinden.  Alit  diesen  Schritt  für  Schritt  ablaiifeuden  Veränderungen 
in  den  Sarkosporidien  enthaltenden  Muskelfasern  entwickeln  sich  all- 
mählich in  ihrer  Umgebung  die  Erscheinungen  einer  akuten  interstitiellen 
Myositis,  die  sich  in  scharf  ausgeprägter  Weise  durch  eine  immer  mehr 
uud  mehr  zunehmende  kleinzellige  Tntiltration  charakterisiert«  (Pütz). 
Später  kommt  es  beim  Schwein,  Schaf  und  Pferd  vielfach  zur  Ablagerung 
von  feinen  oft  aber  splittrig-grobeu  Kalksalzpartikeln,  die  sodann  jedes 
Studium  der  befallenen  Zelle  unmöglich  machen.  Mit  verdünnten  Säuren, 
etwa  mit  Salpetersäure  können  sie  leicht  zur  Lösung  gebracht  werden. 

Mit  dem  zunehmenden  Wachstum  des  Miescherschen  Schlauches 
wird  die  Zelle  oft  gesprengt  und  um  den  Parasiten  wird  hierauf  eine 
Cyste  abgeschieden.  I)ie  vom  Ibndegewebe  eingeschlosseneii  Parasiten 
runden  sich  ab  und  bilden  auf  der  ganzen  Oberdäclie  Fortsätze  (Laveran  & 
Mesnil).  Nach  mehreren  Forschern,  wie  Saxfelice,  soll  es  aber  auch 
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auf  diesem  Wege  zu  einer  Autoinfektion  kommen,  indem  die  reifen 
Schläuche  platzen  und  die  sichelförmigen  Körper  austreten  lassen,  um 
an  einer  neuen  Muskelfaser  sich  festzusetzen  und  zu  einem  Sclilauch 
heranzuwachsen. 

Die  Autoren  bezeichnen  die  Ueberscliwemmung  des  Nacbbargewebes 
durch  den  entvvickelungsfähigen  Inhalt  eines  geplatzten  Sarkosporid- 
schlauches  meist  mit  dem  nicht  ganz  zutreffenden  Namen  der  diffusen 
Infiltration.  Hier  soll  noch  der  interessanten  Toxinwirkung  der  Sarko- 
sporidiensiclieln  von  der  Speiseröhre  des  Schafes,  die  zuerst  Pfeiffer, 
dann  Kasparek  nachweiseii  konnten,  gedacht  werden.  Der  Glycerin- 
extrakt der  Sarkosporidiensicheln  ruft  näralicli  in  kleinen  Dosen  Fieber, 
in  größeren  Gaben  aber  Kollapserscheinungen  bei  den  behandelten 
Kaninchen  hervor.  Der  Tod  erfolgt  nach  12 — 24  Stunden  unter  Eintritt 
von  Diarrhöe  und  fließendem  Schnupfen,  die  Injektionsstelle  ist  blutig 
unterlaufen.  Ob  die  Sarkosporidien  thatsächlich  spezifische  Krankheiten 
hervorrufen,  scheint  bei  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  noch 
nicht  völlig  ausgemacht  zu  sein;  im  allgemeinen  ist  es  sehr  wahrschein- 
lich, dass  bei  einer  großen  Menge  von  Sarkosporidschläuchen  Muskel- 
lähmungen eintreten.  So  führen  Siedamgrotzky,  Laulaxie  und  Brou- 
wiER  die  bei  Schweinen  vorkommenden  interstitiellen  Muskelentzündungen 
auf  die  Sarkosporidien  zurück.  In  ähnlicher  Weise  spricht  sich  Johne 
aus.  ViRCHOW  führt  auf  den  genannten  Parasiten  die  bei  Schweinen 
nicht  selten  vorkommende  Paralyse  der  hinteren  Extremitäten  zurück. 
Brouwier  schildert  die  kranken  Tiere,  die  einen  beschwerlichen  Gang 
haben  und  schlecht  aufstehen  können,  sehr  zutreffend.  Stark  infizierte 
Mäuse  haben  gleichfalls  einen  schwerfälligen,  watschelnden  Gang.  Die 
großen  Sarkosporidienschläuche  im  Schlunde  und  Schlundkopf  der  Schafe 
und  Ziegen  können  unter  Umständen  den  Erstickungstod  der  Tiere  her- 
beiführen (Dammann,  V.  Niederiiäuser).  Schxeidemühl  giebt  von  den 
auf  Sarkosporidien  untersuchten  Schafen  an,  dass  sie  unter  den  Er- 
scheinungen einer  fortschreitenden  Kachexie,  verbunden  mit  wasser- 
süchtigen Zuständen,  gestorben  sind. 

Für  die  Untersuchung  der  S.  empfiehlt  es  sich,  zuerst  die  Tiere  frisch 
im  Gewebssaft  oder  in  physiologischer  Kochsalzlösung  oder  im  filtrierten 
menschlichen  Speichel  auf  dem  heizbaren  Objekttisch  zu  untersuchen. 
Auch  eine  Eiweißlösung  (Eiweiß  20,  Kochsalz  1,  Aqua  dest.  180)  wird 
empfohlen.  Sonst  muss  man  die  Muskeln  mit  den  unverkalkten  Schläuchen 
in  Sublimatkochsalz,  oder  im  FLEMMixGscheu  oder  HERMAXNSchen  Ge- 
misch fixieren  (verkalkte  Schläuche  in  PEREXYischer  Flüssigkeit),  in 
Schnittserien  zerlegen  und  entweder  nach  dem  FLEMMiXGSchen  Drei- 
farbenverfahren  oder  mit  gewöhnlichem  Hämatoxylin  oder  Heidenhains 
Eisenhämatoxylin  färben. 

Da  die  Biologie  und  Morphologie  der  Sarkosporidien  noch  so  mangel- 
haft erforscht  ist,  kann  das  System  derselben  nur  einen  höchst  provi- 
sorischen Charakter  besitzen.  Blanchard  hat  je  nach  dem  Sitze  der 
Parasiten  ein  System  aufzustellen  versucht,  das  sich  aber  in  der  Folge- 
zeit als  unhaltbar  erwiesen  hat,  da  zusammengehörige  Formen  ausein- 
andergerissen und  in  verschiedene  Gattungen  eingereiht  wurden.  Blan- 
(’iiard  unterscheidet  zwei  Familien: 

I.  Familie  Miescheridae  in  den  quergestreiften  Muskelfasern. 

1.  Gattung  Miescheria,  Hüllmembran  dünn,  strukturlos. 

2.  » Sarcocystis,  » dick. 
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II.  Familie  Balbiaiiidae,  im  IBiidegewebe,  in  der  Jugend  wabr- 
sclieinlicli  im  Muskel. 

3.  Gattung  Balbiania. 

Gattung  Sarcocystis  Lankester. 

Sarcocystis  miescberiana  (Kühn). 

Kommt  sehr  häutig  im  Sch^yeine  vor  (nach  Kühn  98,5  yj,  nach  Herbst 
50  X <^^er  untersuchten  Tiere).  Die  Schläuche  sind  500  jx  — 4 mm  lang  und 
3 mm  breit.  Die  Bansporoblasten  sind  5 — 6 u groß.  Im  Entoplasma  sind 
zahlreiche  Fetttropfen.  Die  Dicke  der  äußeren  Membran  ist  bedeutenden 
Schwankungen  unterworfen,  meist  ist  sie  am  Ende  des  Schlauches  dicker 


Fig.  74.  Sarcocystis  miescheriana.  mit  ihrem  Erscheinen  auch  andcr- 
a—d  Entwicklung  der  Sporen  aus  den  zeitige  Erkrankungen  zusammcn- 
Sporoblasten  (nach  Wasielewski-Manz).  starker  Infektion  ist 


graurötlich,  von  grauweißen  strichartigen  Schläuchen  durchsetzt.  Die 
Schläuche  degenerieren  oft,  indem  zuerst  ein  Zerfall  der  sichelförmigen 
Körperchen,  dann  des  Kernes  derselben  erfolgt,  schließlich  tindet  man 
in  den  Kammern  eine  feinkörnige  Masse.  Soferne  die  Cuticula  nicht 
mehr  ganz  intakt  ist,  wandern  in  das  Schlauchinnere  massenhaft  Leuko- 
cyten  ein,  gleichzeitig  tritt  in  den  Schläuchen  und  in  ihrer  Umgebung 
eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  ein.  Analoge  Sarkosporidien  beobachtete 
Bertram  gelegentlich  in  der  Oesophagusmuskulatur. 


Bertram,  Zoolog.  Jahrbücher,  Abt.  f Ont.  u.  Anat,  Bd.  5,  1892,  S.  581. 
Hessling,  Zeitschr.  f.  wissensch.  Zoologie,  Bd.  5.  1854. 

Kühn,  Mitteilungen  d.  landwirtsch.  Inst,  zu  Halle,  1865. 

Manz,  Archiv  f.  mikrosk.  Anatomie,  1867,  Bd.  3. 


als  in  der  mittleren  Region.  Im 
Inneren  des  Schlauches  wurde  von 
Bertram  ein  Kammcrsystem  be- 
schrieben. Sie  kommt  in  verschie- 
denen Muskelgru])pen  vor,  so  in 
den  Kehlkopf-,  Zwerchfell-,  Zwi- 
schenrippen-, auch  Lenden-,  Augen- 
und  Rumpfmuskeln ; vornehmlich 
sind  es  aber  die  Muskeln,  die  auch 
von  den  Trichinen  heimgcsticht 
werden,  und  diese  Tarasiten  dürften 
demnach  denselben  Einwanderungs- 
niodus  besitzen.  L.  Ib^’EiEEER  hat 
im  August  und  Sejdcmber  die  klein- 
sten Schläuche  gefunden.  Beson- 
ders die  gewöhnlichen  Landrassen 
werden  von  diesen  Tarasiten  be- 
fallen, ohne  dass  an  ilincii  sichtbare 
Erkrankungen  wabrzunehmen  wä- 
ren. ScTiNEiDEMÜiiL  Vertritt  die 
Ansicht,  dass  die  Sarkosporidien 
erst  dann  nachteilig  sein  können, 
sobald  sie  in  kleinen  Muskelgruppen 
in  großer  Menge  auftreten  oder  wenn 


das  Fleisch  missfarbig 
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ZÜRN,  Die  Schmarotzer  auf  u.  in  d.  Körper  unserer  Haussäugetiere,  Weimar  1872. 
Sarcocystis  bertrami  Doflein. 

Diese  Sarcocystis  ist  mit  der  vorhergeschilderten  Form  nahe  verwandt; 
ihre  Länge  beträgt  9 — 12  mm.  Die  Cuticula  besitzt  eine  Stäbchen  Struktur, 
während  von  der  inneren  Schichte  sich  Lamellen  ins  Innere  fortsetzen  und 
eine  Art  von  Kammersystem  bilden.  An  den  Sporen  beschrieb  Eecke  in 
einer  oft  citierten,  aber  schwer  zugänglichen  Arbeit  einen  Fadenanhang. 
Die  Art  wurde  besonders  in  der  Schlundmuskulatur  des  Pferdes,  dann  in 
den  unteren  Halsmuskeln  und  Zwerchfellmuskeln  gefunden.  Dieser  Para- 
sit ruft  weitgehende  Degenerationen  der  befallenen  Muskelgruppen  hervor, 
die  besonders  Pütz  genauer  studiert  hat.  Mikroskopisch  konnte  man 
einen  stellenweisen  Schwund  der  Muskelfasern  konstatieren ; dabei  findet 
man  alle  möglichen  Uebergangsbilder.  Die  Erkrankung  hat  schließlich 
den  Charakter  einer  chronischen  interstitiellen  Myositis.  Von  einigen 
Autoren,  wie  von  Gerlach,  wird  dieser  Parasit  mit  der  »Eisballen- 
krankheit der  jungen  Pferde«,  die  von  Günther  1859  (Beurteilungslehre 
des  Pferdes,  Hannover  1859,  S.  254 — 56  und  topographische  Myologie, 
Hannover  1866,  S.  206)  genauer  beschrieben  wurde,  in  Zusammenhang 
gel)racht.  Die  Muskeln  der  Hinterschenkel  sind  angeschwollen,  bei 
ruhiger  Haltung  des  Tieres  fühlen  sie  sich  weich  an,  bei  Bewegungen 
sind  sie  aber  hart.  Die  Krankheit  ist  in  den  meisten  Fällen  unheilbar 
und  entwertet  die  jungen  Pferde.  Schneidemühl  bringt  auch  die  sog. 
Füllcnlähme  mit  dem  genannten  Parasiten  in  Beziehung. 
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Sarcocystis  tenella  Railliet. 

Diese  Art  findet  man  häufig  bei  den  Schafen  und  auch  bei  den 
Ziegen;  sic  kommt  sowohl  in  der  Schlundmuskuhitur  als  auch  in  Cysten- 
form in  dem  umgebenden  Bindegewebe  vor,  wo  sie  zuweilen  die  Größe 
einer  Haselnuss  erreicht  und  dann  unberechtigter  Weise  Balbiania  gigantea 
genannt  wurde.  Ihre  Größe  schwankt  zwischen  40  — 2 cm,  die 

jungen  Stadien,  die  eine  rahmartige  Masse  enthalten,  besitzen  eine 
dünne  Hülle  und  können  im  Gegensatz  zu  den  älteren  Stadien,  die  mit 
Leichtigkeit  nach  Art  einer  Balggeschwulst  freigelegt  werden  können,  nur 
mit  Mühe  los[)räpariert  werden.  An  den  Schlauchenden  findet  bei  mittel- 
großen Formen  fast  beständig  W achstum  und  Produktion  vom  neuen  Material 
statt.  Die  Sporen  sind  klein,  nierenförmig.  Die  großen  Cysten  haben 
nur  einen  schnnilen,  von  Sporoblasten  besetzten  Wandbelag,  während  im 
Centrum  ein  leeres  Maschengerüst  anzutreffen  ist.  Bertram  giebt  an, 
dass  auf  diesen  Entwicklungsstufen  die  zentralen  Sichelkörper  zu  Grunde 

Haiulbucli  der  pathogenen  Mila-oorganisinen.  I.  ß3 
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g-elien.  Dnrcli  die  starke  Cystelleut^Yickellmo•  wird  das  Sarkolenima  des 
Muskels  oft  bedeutend  gedehnt,  so  dass  man  es  nur  an  Quersclmitten  ge- 
rade noch  Avalirnelnnen  kann.  In  ganz  jungen  Schläuchen  fand  Bertram 
nur  runde  Zellen,  erst  später  kann  inan  die  typische  Grundsubstanz  mit 
den, in  Ballenform  angeordneten  Sichelkürpern  wahrnehmen.  Nach  Ber- 
rRAM  kommt  diese  Sarkosporidie  noch  in  der  Zungen-,  Kau-,  Schlund- 
kopf-, Kehlkopf-,  Schlund-,  Nacken-,  Zwischenrippen-,  Zwerchfell-,  Herz-, 
Bauch-  und  Lendenmuskulatur  vor;  besonders  in  der  Kehlkopf-  und 


Fig.  75.  Sarcocystis  tenella.  i Querschnitt  durch  ein  junges  .Stadium,  'J — 4 ver- 
schiedene Entwicklungsstadien,  bei  / sind  central  die  Pansporoblasten  vielkernig. 


Scldundmuskulatur  erreicht  sie  eine  bedeutende  Grübe.  Nach  Pfeiffer 
lindet  man  in  den  Augenmuskeln  die  kleinsten  Schläuche.  Cliarakteristisch 
ist  das  Vorkommen  dieser  Form  im  Endokard,  avo  sie  sclion  IIessung 
(1854)  innerhalb  der  PFRKix.iEsclien  Fäden  beobachten  konnte;  an  diese 
Angabe  reihen  sich  die  Untersucliuugen  von  Boloff,  Künx,  Sieijold, 
Sticker  u.  s.  w.  an.  Ueber  die  vermutliche  patliologische  Bedeutung 
dieser  Form  Avurden  schon  oben  Angaben  gemacht,  ln  einigen  Avenigen 
sehr  seltenen  Fällen  Avurde  diese  Art  auch  im  BindegCAvebe  beoliachtet. 
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Sarcocystis  liudeniaimi  Rivolta. 

Diese  Form  erlangte  durch  das  Vorkommen  beim  Menschen  eine 
gewisse  Wichtigkeit.  Die  Schläuche  waren  in  den  einzelnen  beobachteten 
Fällen  1,5—15  mm  groß.  Die  dünne  Hülle  ist  an  beiden  Enden  ver- 
dickt, in  dem  Schlauch  ist  eine  deutliche  Kammerung  vorhanden.  Die 
in  großer  Zahl  vorhandenen  bohuenfürmigen  Sporen  sind  8 — 9 {.i  laug. 


Fig.  76.  Sarcocystis  lindemanni  aus  dem  menschlichen  Larynx  nach  Baraban  & 
St.  Remy).  l Längsschnitt  durch  Muskelfasern  mit  einem  Schlauch  po/p,  2 und 
•t  Querschnitte  po/i),  -l  Längsschnitt  von  Sporen  entblößt,  um  das  Maschengerüst 
zu  zeigen  5 eine  Spore 
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Robert  Koch  hat  zuerst  mit  Siehcvlieit  diesen  Parasiten  l)eim  Menschen 
festgestellt,  nachdem  frühere  Angaben  von  Linde3ianx  AAcnig  Glauben 
gefunden  hatten.  Karit’lis  untersuchte  einen  36jährigen  Sudanesen, 
der  an  Durchfall  litt  und  unter  dem  rechten  l\i])})enl)ogen  einen  auf 
Druck  hin  schmerzhaften  Tumor  besaB.  Pei  der  Obduktion  fielen  die 
sehr  schwach  entwickelten  Muskeln  auf;  die  vergrößerte  Leber  hatte  im 
rechten  Lappen  einen  orangegroBen  Al)szess,  die  Bauchmuskeln  adhärierteu 
der  Leber  an,  Avaren  blass  und  verdickt.  In  der  Wandung  des  Leber- 
abszesses Avaren  20—30  u große  geAvundene  Schläuche  mit  grobkörnigem 
Inhalt.  Im  Leherparenchym  Avurden  die  kleinsten  Exenii)larc  von  6 — 8 u 
Größe  angetrotfen.  Die  Muskelfasern  der  Abszess  Wandungen  der  Bauch- 
muskeln haben  ihre  Ouerstreifung  cingehüßt  und  besaßen  keine  Kerne; 
das  Sarkolemma  Avar  kaum  zu  unterscheiden  und  ist  in  vielen  Fällen 
gescliAvimden  gewesen.  ZAveimal  Avurden  die  Schläuche  auch  in  der 
Muscularis  des  Darmes  gefunden.  Bosexbero  beobachtete  gleichfalls 
einen  Fall  von  Sarkosporidien  heim  ]\lenschen  und  zwar  im  Herzmuskel 
einer  40jährigen  an  Pleuritis  und  Fndocarditis  verru(*osa  leidenden  Frau. 
Barabax  A St.  Kemv  fanden  in  der  Kehlkoi)fmuskulatur  eines  Hin- 
gerichteten in  Kanev  1,6  mm  lange,  170 /<  dicke  Sarkosporidienschläuche 
mit  einer  dünnen,  an  den  Fnden  verdickten  Hülle. 
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S'iTLEs  (Notes  on  iiarasites.  On  the  iiresence  of  Sarcosporidia  in 
hirds.  U.  St.  Depart.  of  agric.  Bureau  of  anim.  industry,  1893)  lie- 
ohachtete  auch  Sarkosporidien  in  der  ^Muskulatur  der  Vögel  und  zAvar  die 
Balbiania  rileyi  Lt.  im  Bindegewebe  nordamerikanischer  Fnten,  1,6  mm 
lang,  0,48  mm  breit.  Die  nur  an  einem  Fndc  verdickten  Siiorcn  sind 
0,012 — 0,014  mm  lang.  Ferner  die  Balbiania  falcatula  nov.  spec.  und 
Sarcocystis  falcatula  nov.  s])ec.  aus  der  Muskulatur  der  Hahia  ludo- 
viciana  (Nordamerika).  Pfeiffer  erwähnt  noch  eine  Sarcocystis  aus 
der  ^luskuhitur  der  Flster.  Auch  Küiix  (liühneij  soAvie  Bia'olta  haben 
in  der  Suhmucosa  des  Darmes  (llaushühner,  4'urdus  merula,  Baben  ii.  s.  av.) 
MiEsciiERsche  Schläuche  beobachtet. 

Der  Vollständigkeit  Avegen  möge  hier  noch  der  zahlreichen  Arbeiten 
von  Lixi3XER  gedacht  Averden,  der  die  ^IiEsciiERSclien  Schläuche  auf 
zwischen  die  Muskelfasern  eingCAvanderte  stiellose  Vorticcllen  und  Poly- 
tomen zurückführt;  der  geringe  AVert  dieser  Arbeiten  Avurde  schon  mehr- 
fach entsprechend  beurteilt,  so  von  M.  Braun,  Sciixeidemltil,  Lühe, 
Doflein,  Marx  u.  s.  av. 

Beiila  (Berl.  tierärztliche  AVochenschrift,  1897,  Nr.  47,  52)  glaubt 
die  Sarkosporidien  zu  den  Blastomyceten  rechnen  zu  müssen,  da  es  ihm 
anscheinend  gelang,  aus  zerzupften  Schläuchen  auf  neutraler  Bouillon- 
gelatine und  Malzextraktgelatine  Blastomyceten  zu  züchten.  Die  ge- 
züchtete Form  soll  mit  Pliytophthora  infestans  verAvandt  sein.  Solange 
keine  diesbezüglichen  exakten  Neuuntersuchungeu  angestellt  Avorden  sind, 
ist  es  geboten,  diese  Angaben  mit  einigem  ZAveifel  aufzunehmen. 
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II.  Unterstamm:  Ciliophora. 

Die  Vertreter  dieses  Stammes  zeiclmeu  sicli  durch  eine  sehr  hohe 
Differenzier uug-  vor  allen  den  bis  jetzt  behandelten  Protozoen  aus. 
Dieses  gilt  besonders  bezüglich  der  Bewegungsorganellen  und  des 
Kernapparates;  die  Bewegung  wird  durch  haarartige,  zarte,  terminal 
meist  abgestumpfte  Differenzierungen  des  homogenen  Protoplasmas,  das 
an  der  Basis  tinktoriell  leicht  nachweisbare  Verdichtungen  — die  soge- 
nannten Basalkörperchen  — bildet,  vermittelt.  Diese  Bewegungs- 
organellen werden  Cilien  genannt;  derbere  offenbar  durch  Verklebung 
mehrerer  Cilien  entstandene  Fortbewegungsorganoide  sind  die  sogenannte 
Hacken,  Griffel  oder  Cirren.  In  analoger  Weise  entstehen  die  Membra- 
nellen und  undulierenden  Membranen,  denn  an  ihrer  Basis  kann  man  that- 
sächlicli  auch  einen  ^Basalkürpersauni  nachweisen.  Die  Basalkörperchen 
werden  als  kinetische  Zentren  (Lenhossek-Hexneguy)  aufgefasst,  doch 
kann  man  sie  gerade  bei  dieser  Gruppe  nicht  mit  den  Centrosomen  ver- 
gleichen, da  diese  hier  gar  nicht  ausdiff'erenziert  sind  und  ihnen  die 
gesamte  intranukleäre  Zentralspindel  der  meist  wenigen  Nebenkerne 
entspricht.  Eine  weitere  auffallende  Differenzierung  bezieht  sich  auf 
den  Kernapparat,  der  in  zwei  typischen  Formen  auftritt:  der  Großkern 
oder  Macronucleus  und  der  Kleinkern  oder  Micronucleus.  Der  erstere 
l)esitzt  eine  bedeutendeie  Größe,  färbt  sich  mit  den  üblichen  Kernfarb- 
stoffen intensiv  und  teilt  sich  auf  amitotiscliem  Wege;  er  scheint  der  Er- 
nälirung  und  den  vegetativen  Funktionen  des  Infusors  vorzustehen.  Sein 
Ausselien  Avechselt  je  nach  den  Ernährungszuständen  und  der  Häufigkeit 
des  Vermelirungsvorganges.  Bei  der  Konjugation  zerfällt  er  und  wird 
zum  Teil  resoiTiert,  zum  Teil  ausgestoßeu.  Der  Nebenkern  oder  Klein- 
kern ist  viel  kleiner,  besitzt  eine  deutliche  Kernmembrau  und  teilt  sich 
auf  dem  AVegc  einer  typiBchen  Karyokinese,  nur  dass  diese  sich  innerhalb 
der  Kernmembran  abspielt  und  es  zu  keiner  Protoplasmastrahluug  kommt. 
Die  intranukleäre  Zentralspindel  zerstemmt  gleichsam  den  Kern,  wobei 
ihre  Fasern  eine  sehr  charakteristische  Drehung  erleiden.  Der  Klein- 
kern ist  als  ein  Gesclilechtskern  aufzufassen.  Die  Ciliaten  sind  demnach 
Hetero] dastiden,  deren  Kerne  auf  einen  gleichartigen  Kern  phylogenetisch 
zurückfüliiTar  sind,  dessen  Teil})rodukte  sich  nur  nach  zwei  verschiedenen 
Biclitungen  entwickelt  hal)en.  Für  eine  solche  Differenzierung  sind  schon 
Anläufe  l)ei  den  Si)orozocn  nachweisbar.  Im  Verlaufe  der  verschiedenen 
zalilreichen  Teilungen  stellen  sich  mannigffichc  Schädlichkeiten  ein,  die 
in  einem  geschlechtlichen  Vorgang  eine  Korrektur  erfahren.  Diese  erfolgt 
meistens  durch  eine  Konjugation,  seltener  durch  eine  Kopulation;  der 
letztere  Vorgang  wird  durch  einen  dauernden  Verschmelzungsakt  der 
])eiden  Gescbleclitstiere  charakterisiert,  während  in  der  Konjugation  sich 
die  ])eiden  Paarlinge  nach  dem  Austausch  ihrer  Kerne  wiederum  trennen. 
Die  Konjugation  nimmt  folgenden  Verlauf:  Der  Großkerii  fragmentiert 
und  geht  zu  Grunde,  der  Kleinkern  teilt  sich  (meist  3 mal)  mehrmals 
und  lässt  aus  sich  die  gleichfalls  zu  Grunde  gehenden  Beduktionskerne 
hervorgehen.  Ein  einziger  derartiger  Kernteil  wandelt  sich  aber  in  die 
Befruchtungsspindel  um  und  produziert  einen  stationären  und  einen 
Wanderkern,  der  in  das  andere  Individuum  wandert  und  dort  mit  dem 
stalionären  Kern  verschmilzt  und  umgekehrt.  Das  Verschmelzungspro- 
dukt wird  Frischkern  genannt,  aus  dem  durch  weitere  Vorgänge  ein 
neuer  Haupt-  uud  Nebenkern  differenziert  wird.  Der  Frischkern  Aväre 
mit  dem  pliylogenetiscli  einfachen  Kern  der  Ciliaten  zu  vergleichen. 
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Plaiid  in  llaiul  mit  diesen  Vorgänji'en  ^-elit  eine  weitliiidi^*e  rmre^-ii- 
lienmg  des  rroto])lasinas  samt  den  selion  weiter  dilVerenzierten  Orj;'a- 
noiden  vor  sieh.  l>ei  den  liöelist  ansi^vhildeten  Formen  wie  den  Vortieellinen 
kommt  es  zu  einer  Art  von  ^■esehlechtlielier  DitVerenzierun*;’,  indem  liier 
Makro-  und  Mikroii’ameten  produziert  werden,  die  miteinander  ver- 
schmelzen. Die  Vermelirnnir  vollzielit  sieh  entweder  durch  Teilung’  im 
1‘reiheweg‘lic-hen  Zustande  oder  durch  Knos|)ung,  die  liei  den  Suktorien 
mannigfache  auf  ursprünglicliere  Formen  zurückgreifende  Ahänderungen 
erleidet.  Die  AArmehrung  kann  aber  auch  im  Cvstenzustande  erfolgen, 
wobei  das  Infusor  zunächst  katajilastisch  seine  Dilferenzierungen  rück- 
hildet  und  sich  mit  einer  mehr  oder  weniger  einfachen  oder  dop])elten 
Cvstenhiille  umgieht;  diese  entsteht  entweder  durch  eine  AArdichtung  von 
schleimigen  Substanzen,  die  das  Tier  unter  beständiger  Kotation  ahsondert 
(llolotricha)  oder  es  veniuillt  die  ändere  pellikulare  rmhUllung  (llyjmtricha). 
AAdist  diesen  AA'rmehrungscvsten  kommen  hei  Trachelius  und  Amphi- 
leptus  AA'rdannngscysten  vor;  unter  ungünstigen  Fmständen  können 
gleichfalls  viele  (’iliaten  Duhetörmen,  die  als  Dauercysten  bekannt  sind, 
annehmen;  in  einem  derartigen  Zustande  können  sic*  jahrelang  lebensfähig 
verhleih(*n;  die  ( Vstenmemhran  lässt  zwar  anfangs  das  >\\'asser«  der  kon- 
traktilen A'akimle  nach  aullen  austretc*n,  erstarrt  aber  langsam  an  der 
Oherriäche,  so  dass  dieses  in  der  Fcügezeit  bei  seinem  Austritt  schon 
huekelartige  Vortreibungen,  die  sjiäter  schwinden,  stellenweise  vertreibt 
(( Asten  von  Didiniiim  und  Ichthiophthirius),  hernach  erstarrt  aber  die 
(’vstenmemhrau  etwa  wie  die  Hülle  der  tropft*nartigen  mit  Fruchtsäften 
gefüllten  Ihmhons  und  bewahrt  so  die  innere  Fc*uchtigkc‘it  Jahrelang. 

Alan  teilt  die  (’iliojihora  in  zwei  grolle  (lruppi*n  t'in: 


I. 

II. 


(’iliata.  llewahren  zeith‘hons  ein  V(*rschiedenartig  ditferc*nziertes 
Wimperkleid.  Nahrungsaufnahme  erfolgt  durch  ein  (Atostom 
oder  auf  osmotischem  W'ege. 

Suctoria.  Krnährung  erfolgt  durch  Saugfüllchen;  das  Wiiii])erkleid 
i.st  nur  im  .lu;rendzustande  entwickelt.  lläuli;r  festsitzeiide  bA)rmen. 


I.  Ciliata. 

Die  Ciliata  besitzen  einen  sc*hr  koinj)lizic‘rtc*n  Zellenanfbau;  auch  hei 
ihnen  kann  man  ein  alvc*olares  Kntoj)lasma,  in  dom  die*  Nahrungsvakuolen 
der  A\‘rdauung  unterworfen  werdc*n  und  das  manchmal  Potationshewe- 
gungen  (Cvch»se  ausführt,  sowie  ein  J'ktoj)lasma  unterschc*iden;  die 
ändere  Finhüllung  wird  von  einer  anschc*inend  strukturlosen  1 lüll.schicht, 
der  Pellicula,  gc’hihlet,  darunt(*r  kommt  der  sehr  deutlich  alveolar 
strukturierte  Alveolarsaum,  in  dem  oben  die  Ihisalkörper  der  (’ilien 
eingeptlanzt  sind  und  der  bei  manchen  Formen  ka])selartigc;  Wehr- 
organoide,  die  'rrichocysten,  die  unter  Fniständen  ausgeschleudert 
werden,  in  sich  birgt.  Das  Erfassen  und  AArschlucken  der  Nahrung 
wird  durch  mannigfache  Organoide  hesc»rgt,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ist  eine  hoch  ditferenzierte  Mundötfnung,  das  ( Atostom,  ausgehildet, 
in  des.sen  Dienst  v(*rschiedene  andere  meist  aus  verklebten  Cilien 
hervorgegangene  Bildungen  wie  Memhranellen,  undulierende  Membra- 
nen u.  s.  w.  stehen.  In  manchen  Fällen  ist  das  Cytostom  mit  eigen- 
artigen Beusenapparaten  ausgestattet.  Die  festsitzenden  Formen  be- 
sitzen zum  Zwecke  der  Herbeistrudelung  der  Nahrung  komplizierte 
AVimperkränze  und  Strudel  Vorrichtungen.  Die  Nahrung  wird  entweder 
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ganz  verscliluekt,  oder  aiisgesogeii  (Coleps,  zum  Teil  Dileptus)  oder  sie 
wird,  sofern  sie  ans  1 Bakterien  bestellt,  in  i^irm  einer  Xalirungsvakuole  mit 
etwas  Flüssigkeit  vom  Ende  des  Cytostoms  abgelöst  und  kreist  in  dem 
Kntoplasma  herum.  Bald  unterliegt  ihr  Inhalt  dem  A’^erdauenden  Einfluss 
einer  Mineralsäure,  wie  man  aus  der  Verfärbung  a on  Kongorot,  Alkanna- 
tinktur,  Lackmus,  Xeutralrot  u.  s.  av.  erschließen  kann.  Die  Ehveißstoffe 
der  Beute  erleiden  eine  Auflösung  und  Desorption,  AAäüirend  die  Nukleiue, 
Chloropiasten,  Exkretkörner,  Chitinsubstanzen  teihveise  nur  Anrändert, 
im  allgemeinen  aber  intakt  bleiben  fChitin,  Exkretkörner  »ScliAAnfelköruer« 
der  Bakterien)  und  ausgestoßen  Averdeu.  Die  Ausstoßung  der  Nahrung 
erfolgt  nur  zum  Teil  nach  den  Ami  Ehuaibler  ermittelten  Exportgesetzen 
an  einer  bestimmten  Hieße  — der  Anusstelle  — durch  den  analen  Porus. 

^lanchmal  — sobald  der  Körper  mit  NahrungSAakuolen  vollgepfropft 
ist,  oder  sobald  dessen  Konsistenz  eine  Aeuderung  erfahren  hat  — Aver- 
den  auch  unverdaute  Nahrimgsteile  abgestoßen.  Kernlose  Teilstücke 
können  die  Beute  nicht  völlig  A’erdauen,  es  erfolgt  nur  eine  An- 
verdauung derselben.  Der  Kern  (Großkern)  scheint  bei  der  Ver- 
dauung eine  Bolle  zu  s])ielen,  AA^enigstens  Avird  in  dessen  Nähe  oft 
der  Nabrungsinhalt  gleichsam  »zusammengerafft«  und  peripher  tritt  eine 
rötlich  schimmernde  Zone  auf.  Die  Funktion  der  Exkretion,  zum  Teil 
der  Atmung  und  der  Himvegschaffung  der  durch  die  Osmose  soAAÜe 
durch  die  Nahrungsvakuolen  eingeführten  Flüssigkeit  Amsieht  die  kon- 
traktile ATikuole,  die  manchmal  zuführende,  rosetteuartige  Kanäle 
besitzt  oder  aus  sogenannten  Bildung.sAnkuolen  entsteht.  Ihr  Inhalt 
reagiert  nicht  immer  sauer,  da  sich  bei  maucheu  Formen  (Paramae- 
cium)  di(*  Mikuole  mit  Neutralrot  gelbrot  färbt  (alkalisch).  Die  Flüssig- 
keit Avinl  periodisch  nach  außen  durch  den  Exkretionsporus  entleert. 
Als  Parasiten  sind  die  Ciliaten  entAveder  Ekto-  oder  Entokommensalen 
und  Avirken  durch  ihr  massenhaftes  Auftreten  in  schädlicher  AVeise 
auf  den  Wirtsorganismus  ein;  in  vielen  Fällen  sind  aber  direkte  Schä- 
digungen nicht  nacliAveisbar.  Die  Ciliaten  Averden  auf  Grund  ihrer  Be- 
Aviin])erung  in  folgnaide  Grup])en  eingeteilt: 

I.  Ilolotricha, 

II.  I l(*terotricha, 

III.  Oligotricha, 

IV.  IIy])otricha, 

\\  P(‘ritricha. 

Fns  interessierc'ii  nur  die  Vc'rtreter  aus  der  Grup])e  der  Ilolotricha 
und  I letenffricha.  Die  BeAvim])erung  der  ersteren,  die  keine  adorale 
Spirale  von  M'impern,  die  zum  Alunde  führt,  besitzen,  ist  meistens  ein- 
fach, gleichmäßig,  bei  einzelnen  Formen  aber  nur  auf  eine  Seite  — 
die  Kriechfläche  — beschränkt,  die  lleterotrichen  haben  eine  links  ge- 
Avundene  adorale  S])irale  und  sind  gleichmäßig  bcAvimpcrt,  nur  stelleu- 
Aveise  kommen  sogcMiannte  Tastborsten  (Stentor)  A'or. 


I.  Ordnung  Holotricha. 

Gattung  rchthyophthirius  Fouquet. 

Ichthio])hthirius  multitiliis  Fouquet. 

Dies(*s  Inliisor,  das  auf  SüßAvasserflschen  Aon  IIilgexdorf  & Pau- 
LiEKE  lSf)9  entdeckt  Avurdc,  hat  eine  fast  kugelige  Gestalt,  die  Ober- 
fläche ist  n'gelmäßig  gestreift  und  mit  feinen  gleichmäßigen  Cilieii 
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bepflanzt,  terminal  lie^t  das  von  ^viilstartig-en  Lii)pen  nnisäiimte  C}  tüstom, 
das  in  einen  kurzen  Kschlund  führt;  dem  Cytostom  ent^’e^'cn^vsetzt  lic^’t 
der  After,  die  zahlreichen  Wasservakuolen  sind  iinregelmälH^’  au  der 
Oberfläche  zerstreut.  Das  Tier  selbst  ist  sehr  metabol.  Das  Eutoplasmu 
besitzt  zahlreiche  ruudliclie,  i;länzeude  Stotfwccliselprodukte  und  feinere, 
dunkle  Granulationen.  Der  Grollkern  ist  hufeisenförmig-,  der  Kleinkern 
ist  nur  bei  juiig-eii  Tieren  leicht  nachweisl)ar  und  soll  nach  Zacharias 
bei  erwachsenen  Tieren  gar  nicht  vorlianden  sein.  Die  Länge  des 
Tieres  beträgt  \'2  Vermehrung  erfolgt  meist  im 

Cysteuzustaiide;  die  auf  den  Moden  der  Acpiaricu  oder  Teiche  gefallenen 
Infusorien  scheiden  unter  Motatioiien  eine  gallertige  Hülle  ab  und  teilen 
sich  je  nach  der  Temperatur  im  Verlaufe  von  1 — 2 Tagen  zunächst  iii 
2 dann  4 und  sehr  zahlreiche  (mehrere  Hundert)  Teilstücke,  an  denen 
man  den  Hauptkern  und  den  ÄTdjeukern  in  Si)indclbildung  sehr  wohl 
unterscheiden  kann.  Die  Jungen  Tiere  messen  durchschnittlich  45  /c 
Sobald  die  Teilung  vorüber  ist,  durchbrechen  die  Schwärmer  die  Cyste 


Fig’.  77.  Ichthyopluhirius  multifiliis.  a gauzes  Tier,  b Vermehruiigscyste,  c eiu 
cbou  ausgekrocheues  Tier  mit  ^'akuole,  Haupt-  und  Nebeiikeni  (uueh  Mütsciili). 


und  setzen  sich  an  die  Haut  der  Fische  fest;  durch  den  auf  diese  Weise 
verursachten  Heiz  wird  eine  lebhafte  Vermehrungsthätigkeit  der  um- 
gebenden ^\’irtszellen  angebahiit,  von  denen  viele  zu  (H*undc  gehen 
und  zur  Ernährung  der  Farasiten  dienen.  Fm  den  Farasiten  bildet  sich 
zunächst  eine  Art  V(ui  Wall,  später  eiu  kleines,  weiblich  graues,  scharf 
umrandetes  Knötchen  von  ^ — 1 mm  Grübe.  Manchmal  schlicbt  ein 
solches  Knötchen  auch  zwei  Farasiten  ein,  die  sich  aber  hier  nicht,  wie 
neuere  Forschungen  erwiesen  haben,  vermehrt  hatten. 

Die  Knötchen  kommen  auf  allen  Körperteilen  der  Fische  (wie  Seiten, 
Kopf  und  Flossen)  vor.  Sobald  der  Farasit  herangewachsen  ist,  zers])reng*t 
er  das  Knötchen,  wodurch  die  Haut  siebartig  durchlöchert  wird,  teilt  sich 
manchmal  noch  im  freischwimmenden  Zustande,  fällt  aber  meistens 
auf  den  Moden  um  sich  hier  zu  encysticren  und  den  Cyklus  vom  neuen 
zu  beginnen. 

Da  unter  diesen  Umständen  Makterien,  Filze  und  Saprolegnien  die 
Haut  leicht  infizieren,  gehen  die  Fische,  besonders  die  junge  Mrut, 
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iiiasseulialt  ein.  Die  Krankheit  tritt  vielfach  in  Aqnarienhehältern, 
AMnterteiclien  oder  Haltern,  Ausstellnngsbehältern  (Berliner  Fischerei- 
aiisstellimg-  189(3)  und  Salmonidenmastteichen  auf.  Der  Parasit  sucht 
sowohl  Ifegenbogenforelleu,  als  Forellen,  Bachsaiblinge,  Rotaugen,  '\Veif3- 
lische  und  Karpfen  heim.  Die  Fische  legen  eine  auffallende  Abnahme 
der  Fresslust  an  den  Tag.  Zachaeias  fand  am  Rotauge  fLeuciscus 
rutilus)  einen  ovalen  Ichthyophthirius  von  0,65 — 0,80  mm  Länge,  0,50 
bis  0,55  mm  Breite  mit  haucliständiger  etwas  problematischer  Mund- 
öffnung,  der  im  Gegensatz  zu  dem  beschriebenen  keine  kontraktilen 
Vakuolen  besaß.  In  den  Cysten  kommen  100 — 150  Sprösslinge  vor. 


Fig.  78.  Ichthyophthirius  iiiultifiliis.  Zwei  von  der  llaiitwiicherung  des  Karpfens 
umwachsene  Individuen  (nach  Dofleix). 

neben  deren  Großkern  nacli  einigen  Stunden  der  Kleiukern  schwinden 
soll.  Er  nennt  di(‘se  Form  lclitliyoi)hthirius  cryptostomus.  Bei 
der  Bekämpfung  der  Krankheit  muss  man  sein  Augenmerk  zunächst 
darauf  richten,  d;iss  die  Vermelirungscvsten  auf  dem  Grunde  der  Ge- 
wässer vernichtet  werden.  Das  Wbisser  muss  in  starke  Strömung 
llälter,  Aquarien)  versetzt  werden,  damit  die  freischwimmenden  Infu- 
sorien fortg(‘riss(‘ii  werd(*n,  sodann  muss  man  es  ablassen,  nnd  so- 
ferne  es  sieb  nm  einen  Teich  handelt,  den  Teichboden  mit  etwa  1 proz. 
Aetzkalk  begicdlen.  S])äter  wird  der  Teich  wieder  gefüllt,  und,  um  das 
kalklaugc'uhaltige  Wasser  zu  entfernen,  etwa  14  Tage  leer  stehen  ge- 
lassen; schließlich  besj)annt  man  ihn  nach  einiger  Zeit  detinitiv  vom 
neuen.  J)ie  4'eiche  sollen  nicht  dicht  besetzt  werden.  — 
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Balantidium  coli  Malmst.  1857. 

Syn.;  Paramaecium  coli,  Phigiostoma  coli  (Clapaekde  cK:  Lachmanx), 
Leueo})hrys  coli  (Srinx). 

Der  Zellleib  dieses,  von  Malmstex  1857  beschriebenen,  früher  aber 
von  Leuwexfioek  schon  beobachteten  Infusors  ist  eiförmig  und  mit 
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einem  kurzen  rinnen-  oder  triclitertorniig*en  Peristoin,  das  sicli  in  einen 
kurzen  Schlund  fortsetzt,  ausgestattet.  Die  Zellobertläche  nnigrcnzt  eine 
Pellicnla,  unter  der  eine  dentlielie  ektoplasmatisclie  Alveolarseliielit  liegt. 
Der  Körper  ist  zart  gestreift  und  mit  feinen  vermutlich  auf  lhisalkör])ern 
ansitzenden  Cilien,  die  nach  Solowjkw  nicht  in  Peihen  stehen  sollen, 
bedeckt.  Yignox  konnte  an  Schnitten  nur  einen  dunklen  Hasalsaum 
uachweisen.  Das  trübe  Ento])lasma  enthält  Schleim  und  Fetttro])fen. 
Heim  ZertlieBen  des  Tieres  konnte  Paramyelin  nachgewiesen  werden. 
Die  Tiere  sind  sehr  gefräBig  und  nach  Sikvers  oft  ganz  mit  auf- 
genommeuen  roten  Plutkörpern  vollgestopft.  Im  allgemeinen  sind  zwei 
kontraktile  Vakuolen  vorhanden.  Die  Stelle  der  jederzeit  wiederum 
verklebenden  Afterötfnung  wird  meist  durch  eine  kugelförmige  llervor- 
wölhung  markieil.  Der  Großkern  ist  nieren-  oder  bohnenförmig  und 
enthält  viel  chromatische  Substanz,  die  staubartig  über  die  alveolar- 


Fig.  7i).  Balantidiuni  coli.  /,  Teilungstadion,  .7  Konjiigationsstadium 

(nach  Lel'Ckaut  . 


maschige,  dichte  achromatische  Substanz  verteilt  ist;  der  Nebenkern 
ist  klein,  kugelig,  bläscheubinnig.  Länge  des  Tieres  00 — 10^1//,  Breite 
50-70.//. 

Die  Teilung  ist  eine  (^uerteilung,  wobei  sieh  der  Ilauptkern  cinschnürt 
und  der  Kleinkeru  auf  dem  Wege  einer  Mitosis  teilt.  Auch  Konjugations- 
zustände sind  bereits  beobachtet  worden,  doch  dürften  manche  diesbe- 
zügliche Angaben  wie  die  von  (Jurwitscii  auf  einem  Irrtum  beruhen. 
Die  Dauercysten  besitzen  eine  derbe  Hülle  und  sind  kugelig.  Diese 
Cystenzustände  dürften  bei  der  Art  der  rebertragung  von  Bedeutung 
sein.  Eigentümliche  Kernbildung.'<stadien  hat  Solow.ikw  beschrieben, 
doch  scheint  seine  Beobachtung  nicht  völlig  einwandsfrei  zu  sein. 

Das  Balantidium  kommt  im  Dickdarm  des  Menseben,  sowie  im  Mast- 
darni  des  Schweines  vor.  Nach  SiiE/iALow  wurde  das  Balantidium  coli 
63 mal,  nach  Sievers  44 mal  beim  Menschen  beobachtet;  am  häuligsten 
soll  es  in  Schweden  sein,  sonst  sind  Fälle  aus  Busslaiid,  Skandinavien, 
Finnland,  Cochinchina,  Italien,  Deutschland,  den  Vereinigten  Staaten  und 
den  Sundainseln  beschrieben  worden.  Zuerst  wurde  dieser  Parasit  von 
Malmstex  1857  genau  beschrieben.  Lelckart  machte  dann  auf  das 
überaus  häutige  Vorkommen  des  Balautidiums  beim  Hausschweine  auf- 
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merksam,  das  als  Kopropliage  die  Infektion  immer  weiter  verbreitet, 
ln  der  Folgezeit  nalim  man  vielfach  an,  dass  das  Schwein  der  eigent- 
liche Parasitenträger  sei  nnd  dass  sich  der  Mensch  nur  gelegentlich 
intiziert.  Mitteu  untersuchte  in  diesem  Sinne  zahlreiche  Fälle  und 
glaubte  den  Beweis  liefern  zu  können,  dass  in  13  ^ der  Fälle  die 
Balantidien  sicher  vom  Schwein  stammen.  Die  Uebertragung  kann 
nur  im  encystierten  Zustande  erfolgen,  da  die  freien  Balantidien  sehr 
leicht  geschädigt  werden,  zerfließen  und  den  Magensäuren  keineswegs 
in  dieser  Form  Mdderstand  leisten  könnten.  Im  allgemeinen  ist  das 
Balantidium  des  Sclnveines  etwas  größer  und  auf  Grund  dieser  Wahr- 
nehmung sowie  auf  Grund  von  zahlreichen  missglückten  Infektions- 
versuchen nahmen  einige  Forscher  wie  Grassi  & Calaxdruccio  an, 
dass  hier  eigentlich  zwei  Arten  vorliegen,  eine  Annahme,  die  noch  einer 
aShudiuntersucliung  harrt.  Beim  Schwein  rufen  die  Balantidien  keine 
Störungen  hervor. 

Uel>ertragungsversuche  nahmen  Casagrandi  & Barbagallo  vor  und 
zwar  experimentierten  sie  an  Katzen.  Sie  benützten  sowohl  junge 
normale  Katzen  als  auch  an  einer  katarrhalischen  Enterocolitis  leidende 
Tiere,  sowie  Katzen,  die  eine  Bectumerweiterung  besaßen.  Zur  Injektion 
wurden  sow(dd  balantidienhaltige  menschliche  Faeces  als  auch  freie 
und  encystierte  Balantidien  aus  dem  Schweinedarm  verwendet.  Die 
VeruschsVesultate  lielcn  ungleichmäßig  aus,  in  einigen  Fällen  fand  man 
encystierte  Formen  im  Schleim  oder  einige  wenige  freie  Formen  im 
Coecum.  Auf  Grund  der  bisherigen  Versuclie  kann  man  nur  den  Schluss 
ziehen,  dass  jene  Balantidien  für  Katzen  nicht  pathogen  sind  und  dass 
sie  sie  selbst  im  kranken  Zustande  in  keinerlei  deutlich  Avahrnehmbarer 
Weise  schädigen. 

Der  rebertragungsmodus  ist  für  den  Menschen  noch  nicht  auf- 
geklärt. 

Bezüglich  der  Wirkung  dieses  l’arasiteu  auf  den  Menschen  sind  die 
Ansichten  der  einzelnen  Forscher  noch  sehr  kontrovers;  man  kann  sie 
derzeit  in  3 Gru])pen  ziisammenfassen: 

I.  Das  Balantidium  ist  ein  unschuldiger  Bewohner  des  Darmes: 
Mitter,  .Iaxowski,  Ma(jgiora,  Casagrandi  & Barbagallo. 

II.  Das  Balantidium  kann  nur  in  sekundärer  Weise  schädigend  ein- 
wirken , indem  es  sich  auf  eine  schon  erkrankte  Schleimhaut 
nied(‘rlässt  und  durch  seine  lebhaften  Bewegungen  katarrhalische 
Entzündungen  der  Mucosa  hervorruft:  Malmsten,  Woit,  Ecke- 
(jRAXz,  Lösen,  Babgzewsky,  Boos,  Sievers,  Wela.tew,  Hen- 
sGiiEN,  Deiiio  (Balantidiencolitis),  Collmann. 

III.  Dem  Balantidium  kommt  eine  ])athogene  Bedeutung  zu.  Für  diese 
Ansi(dit  treten  mehr  oder  weniger  bestimmt  folgende  Autoren 
ein:  LEreKAirr,  Gurwitsch,  Tsciiigajew,  Mosler,  Peiper,  Siie- 
(LU.EW,  Soi.ow.iEW,  SriiONG,  Mlsgraa  e,  Askanazy  u.  a.,  doch 
bestehen  zwischen  den  einzelnen  Ansichten  der  letztgenannten 
Autoren  eiinge  Ditierenzen.  — Diese  letztere  Annahme  dürfte  die 
richtig(‘  sein. 

In  den  häuligst  beobachteten  Fällen  litten  die  Kranken  an  starken 
Darmkatarrhen  mit  Tenesmen,  später  stellen  sich  nicht  selten  Blutent- 
leerungen ein  und  der  Stuhlgang  erfolgt  ca.  20  mal  in  24  Stunden. 
Detinitive  Heilung  erfolgt  selten,  die  Dauer  mancher  Krankheitsfälle 
betrug  20  djihre."  Nach  den  Untersuchungen  von  Solow.tew  ist  die 
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Serosa  des  Dickdarmes  bvperämiseli  und  reist  beim  leicditen  Druck 
auf  den  queren  Teil  des  Grimmdarmes  mit  Leiclitig’keit  ein.  Auf  der 
Scbleimbaut  sind  mebr  als  centimetergroße  Exulzerationen  mit  blutroten 
Ibindern  zn  beobaebten  (besonders  im  Kectiimg’cbiete,  dann  Lel)cr-Milz- 
tiexur  und  im  Colon  transversnin).  Aebnlicbe,  tiefe,  bis  zur  Sul)serosa 
reicbende  GesebwUre  mit  Balantidien  besebreiben  aueb  Bapczewsky  <Sc 
WoiT,  uacb  deren  Angabe  aueb  das  Epithel  stellenweise  sebwinden  soll. 
Xacb  SoLOWJEW  lindet  man  im  nekrotiseben  Gewebe  keine  Tarasiten, 
diese  dringen  sonst  tief  in  die  Gewebslücken  ein  und  werden  nacb  dem- 
selben Antor  bisweilen  in  dem  erweiterten  Lumen  der  Kapillaren  und 
Venen  der  Submueosa  beobaebtet.  Audi  Gukwitsch  uiitersucbtc  7 Fälle 
verbunden  mit  beftigem  Darmkatarrb  und  Diarrböe  sowie  mit  ulzerösen 
tief  eiudringenden  Trozessen  in  der  Diekdarmscbleimbaut.  Ferner  bat 
Deiik)  ]b\lantidiendarmgescbwüre,  die  zu  Darmblutungen  mit  tödlicbem 
Ausgang  fiibrten,  besebrieben.  In  der  letzten  Zeit  mebren  sieb  derartige 
IJeobaebtuugen  immer  mebr  und  mebr.  (Stkong,  Mesgrave,  Askexazy.) 
Neben  strenger  Diät  werden  Klysmata  von  Gerbsäure  und  Essigsäure 
empfobleu.  Audi  mit  Cbiiiininfusionen  wurden  günstige  Kesultate  erzielt. 
Nadi  Deiikj  encystieren  sieb  die  Balantidien  nacb  Verabreidiung  von 
Eil  ix  mas  und  werden  derart  mit  den  Faeces  entleert. 
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SoLOWJEW,  Das  Balantidiiim  coli  als  Erroger  chronischer  Durchfälle.  C’entralbl. 
für  Bakt.,  Bd.  29,  S.  821— S49,  1901.  Hier  ist  ein  vollständiges 
Litteraturverzeichnis  zu  finden! 

Steix,  Organismus  der  Infusorien,  Bd.  2,  1S07.  S.  320. 

Stockvis,  S.,  Paramecium  in  sputa.  Nederl.  Tijdschr.  voor  Geneesk.,  vol.  20,  1SS4. 
Tkeille.  Archives  de  med.  navale,  vol.  24,  1S7.5. 

Wi.siXG,  Nordiskt  medizinsk.  Arkiv,  vol.  3.  1S09. 

Zur  Nir:DEX,  Centralbl.  f.  klin.  .Aled.,  1S.SI. 

Balautidium  miuutum  Sebaudiun. 

Die  Körpergestalt  ist  biruföniiig  oder  oval,  teilweise  metaboliscb 
Länge  D,02 — 0,Ü32  mm,  Breite  0,014 — 0,02  mm.  Das  l'eristom  ist  dem 
des  Bai.  eutozooii  äbiilicb,  es  ist  eine  schmale,  vorne  verbreiterte,  hinten 
spitz  zulaufende  Spalte.  Iler  rechte  Seitenrand  ist  scharf  konturiei-t,  der 
linke  läuft  iu  eine  dünne,  hyaline  Membran  aus;  am  linken  Peristoinrand 
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inserieren  auch  die  stärkeren,  langen  adoralen  Wimpern,  die  mit  Aus- 
nahme  der  vordersten  nach  innen  schlagen.  Das  Peristomfeld  seihst  ist 
vimperlos.  Die  7 — 8 u langen  Cilien  sind  in  Längsreihen  angeordnet. 

Der  ganze  Körper  ist  von  einer  stark  lichtbrechenden  Pellicula  be- 
deckt, darunter  liegt  eine  spärliche  ektoplasmatische  Alveolarlage,  der 
noch  eine  Alveolarschicht  folgt.  Das  Entoplasma  ist  körnerreich.  Im 
Gegensatz  zu  Pal.  coli,  entozoon  und  elongatum  hat  Bai.  minutum  nur 
eine  kontraktile  Vakuole,  die  alle  25  Sek.  pulsiert.  Der  zentral  gelegene 
Macronucleus  ist  alveolär,  deutlich  färbbar,  daneben  liegt  ein  circa  1 u 
großer  Micronucleus. , Teilung  und  Encystierung  wurde  von  Schaudixx 
beobachtet.  Die  Cyste  ist  oval. 

Der  Parasit  wurde  in  dem  an  Blutkörperchen  und  Schleim  reichen 
Faeces  eines  30jährigen,  an  Lungenspitzenaffektion  und  Hüftgelenk- 
entzUndung  leidenden  Mannes,  der  id)er  Schmerzen  vor  dem  Stuhlgang 
klagte,  gefunden.  Siroxg  hat  ihn  auf  den  Philippinen  ebenfalls  be- 
ohachtet. 

Litteratur. 

Jakoby  & SciiAUDiNN,  Uebor  zwei  neue  Infusorien  im  Darm  d.  Menschen.  Cen- 
tralbhitt  f Pakt.,  I.  Abt.,  Bd.  25,  8.  487,  1899. 


Kör|)crgestalt  hohnenförmig,  etwas  abgeplattet.  Länge  26 — 28  o, 
Breite  16 — 18  /g  Dicke  10 — 12  //.  Das  Pcristom  ist  ein  schmaler  Läugs- 
s])alt,  der  dicht  am  rechten  Körpcrrandc  liegt;  der  linke  l’eristomrand 
führt  große  adorale  ('dien.  Die  Peristonispalte  geht  in  eine  Schlund- 


sehr dünn,  das  Ento])lasma  ist  grohmascliig  und  von  Körnern  durchsetzt. 
Die  kontraktile  Vakuole  entleert  alle  18—20  Sekunden  ihren  Inhalt 


charakteristisch  sind.  Der  ^licronucleus  liegt  der  Großkernmemhran 


Nvetotherus  faha  Schaudinn. 


Fig.  (SO.  Palantidium  minutum 
(n.  SciiAiiDiNX  aus  DoFiaax). 


Fig.  81.  Nyctotherus  faba 
(u.SciiArüiNxausDoFLEix). 
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F.  Doflein  & S.  v.  Prowazek,  Die  patliogenen  Protozoen. 


dicht  au.  Teihings-  und  Konjiigatiouszustäiide  wurden  nicht  l)C()l)achtct. 
Die  Cyste  ist  oval.  Charakteristisch  für  die  Form  ist  die  geringe  Größe, 
der  kurze  Schlund  und  der  eigenartige  Dan  des  Macronucleus.  Die 
Infusorien  scheinen  nicht  im  ^lastdarm,  sondern  im  Dünndarm  oder  gar 
im  Duodenum  vorznkommeu  und  wurden  zweimal  hei  Durchfall  heob- 
achtet.  Eine  pathogene  Bedeutiiug  scheint  ihnen  nicht  zuzukommen. 

Litteratiir. 

Jakoby  Schaudinn,  lieber  zwei  neue  Infusorien  im  Darm  d.  Menschen.  Cen- 
tralblatt f.  Pakt.,  I.  Abt.,  Bd.  25,  S.  487,  1891). 
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Abarten  degenerative  von  Bakterien  I 
Form  127  i 

Kolonieen  129  ; 

Abbascher  Apparat  438  ! 

A b b 6 scher  Beleiichtungsapparat  398  bis 
400  I 

Abess y nie rbrunnen  Bakteriengehalt 
des  Wassers  in  189  ^ 

Abfallstoffe  Fäulnis  und  Verwesung  I 
der  110 

als  Infektionsquelle  214 
Abfülltrichter  nach  Treskow  440 
Abrin  Wirkungsanalogie  des  Bakterien- 
giftes 256.  347 

Ab  Schwächung  von  Bakt.- Toxinen 
durch  Ablagern  363.  371 
Absorption  des  Luftsauerstotfes  zur 
Anaerobenzüchtung  467 
Absterben  von  Bakterien 
durch  Austrocknung  167 
in  Krankheitsherden  160 
in  Kulturen  116 

A 1 > w e h r r e a k t i o n e n des  K örpers 
gegen  Infektionen  258.  267. 
331.  335.  336 

Acarus  ricinus  s.  Ixodes  reduvius 
A c h 1 y a ])  r o 1 i f e r a 544 
Achorion  Schönleinii  s.  Favus 
Achromatin  bei  ])athog.  Protozoen  869 
Aceton  bei  Färbeverfaliren  423.  430 
Aceton urie  bei  Infektionen  341 
Acidität  der  Nährböden,  Einfluss  auf 
Toxinbildung  d.  Bakt.  348 
Acidophile  Bakterien  89 
Acidum  gallicum  bei  Färbeverfahren 
426 

Acineten  Ernährung  887 
A clad i um  fo  rm  bei  l’ilzen  535.  627 
Actinomyces  Eintrittspforten  136 
Schnittfärbung  431 
Aecidicn  548 

Aep felsäure  zu  Nährböden  441 
Aerobiose  von  Bakterien: 
fakultative  77 
obligate  76 
Variabilität  129 

A e s t i V o a u t u m n a 1 - F i e b e r - Parasit 
s.  Tropenfieber-Parasit 


Aethylamin  bei  Geißelfärbung  426 
Aetznatron  in  Nährböden  89 
Aetzschorfe  A^erhalten  gegenüber  In- 
fektionen 134 

Affen  Blutschmarotzer  bei  833 
Sarcosporidia  bei  988 
Trypanosoma  bei  939 
After  als  Eintrittspforte  für  pathogene 
Bakterien  140 

Agar  als  Bakteriennährboden  444—449. 
452.  511 

zu  Plattenkulturen  459 
für  Wasseruntersuchungen  485 
Agglomeration  von  Trypanosomen 
934.  936 

Agglutinabilität  von  Bakterien  in 
Beziehung  zur  Virulenz  302 
Agglutination  als  Abwehrreaktion 
des  Körpers  335 
Ausführung  301 
Spezifität  296.  300.  301 
bei  Tryjianosomen  934.  936 
Agglutinine  Spezifität  derselben  296. 
300.  301 

Agone  Verbreitung  der  I )armbakterien 
bei  154 

A ktinomy koseähnliche  Wucherun- 
gen durch  Schimmelpilze  573 
Aktive  Pormen  der  Malariaparasiten 
717 

Albumine  im  Bakterienleib  65 
Albuminurie  bei  Infektionen  341 
j A 1 b u m o s e n 

bei  Infektionen  im  allgemeinen  341 
j im  Blut  341 

! Fieber  durch  267 

I A 1 e X i n e 333 — 335 
Algen])ilze  526—527 

zur  Bestimmung  des  Sauerstotfbedürf- 
nisses  von  Bakterien  505 
j Alkaleszenz  von  Nährböden 
I Allgemeines  89 

1 in  Beziehung  zur  Toxinbildung  348 

Anforderung  der  Protozoen  an  884 
Alkali  alb  umin  at-Nährböden  86.  453 
i Alkalibildung  durch  Bakterien 
Allgemeines  100 
Nachweismethoden  509 
Alkalien  Einfluss  auf  Bakterienleib  67 
I als  Farbbeizen  418 


*)  Bearbeitet  von  Stabsarzt  Dr.  IIetscji. 
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Alkaloide  Zerstörung  derselben  durch 
Fäulnis  110 

Alkaloi d ähnliche  Substanzen 
im  Harn  Infektionskranker  268 
Alkohol  als  Ditferenzierungsmittel  417 
Einfluss  auf  Toxine  352 
zur  Fixierung  von  Deckglaspräpa- 
raten 409 

zur  Fixierung  von  Geweben  410 
salzsaurer  zur  Entfärbung  428 — 430 
Alkoholgärung  durch  Mucorarten 
554.  558 

A 1 1 g e ra  e i n i n f e k t i o n 

Entstehung  im  allgemeinen  160 
durch  Favus  603.  013 
durch  Hefen  609.  083 
durch  Mucor  571 
durch  Soorpilz  570 

Alter  Einfluss  auf  Infektionen  220—227. 
240-241 

Amide  zu  Nährböden  80 
A m i d o s ä u r e n zu  Näiirl)öden  86 
Ami  tose  bei  Amöben  870 
A m m o n i a k 

Anwendung  bei  Färbiingsverfahren 
424.  429 

w'cinsaurer  für  Nährböden  440 
Am m on  i a k a 1 a u u zur  GeiOelfärbung 
427 

A m m o n i u m 

-karbonat  zu  Nährböden  441 
lacticuni  zu  Nährböden  440.  441 
-Sulfat  zur  Aiisfälliing  von  Toxinen 
350 

Amöben  1H)8— !>27 
Bewegung  908 
Dauerzustände  893 
Defäkation  888 
Entwicklungscvklus  1H19 
Krnährung  886—887 
Färbung  910 

Kern  und  Kernteilung  870,  908.  909 
Konservierung  909 
Kultur  910 
.Membran  908 

Untersuchungsmethoden  909—91 1 
Vermehrung  909 
Amöbendiastase  807 
Amöben  rühr  910—922 

Unterschiede  gegen  Bazillenruhr  919 
A m o e b a buccalis  Sternberg  927 
coli  910.  911.  913-915 
coli  var.  dysenteriae  918 
coli  mitis  911 
coli  rhizopod.  920 
dentalis  Grassi  927 
diaphana  n.  sp.  912 
eilhardi  1H)9 
gingivalis  Gros  927 
intt-stini  vulgaris  911 
kartulisi  924 
lobosa  var.  guttnla  912 
lobosa  var.  oblonga  912 
Miurai  Ijima  925 
proteus  909 
pulmonalis  927 


I [Amoeba] 

! reticularis  u.  sp.  912 

I spatul a 909 

spiiiosa  11.  s]).  912 
iirogenitalis  924 
vermicularis  912 
A m o e b 0 s p o r i d i a 958 
j Amoebula  713 

! Amphi gonie  bei  Malariaparas.  713 
i Amphiont  bei  Malariaparas.  713.  731 
! A m p h i t r i c h a 54 
Amylalkohol 

Anwendung  b.  d.  Nitrosoindolreak- 
tion  509 

Wirkung  auf  Toxine  351 
Amy  loidd  egen  erat  ion  bei  Infektio- 
nen 280 

Anaerobe  Bakterien 

Anpassung  an  SauerstolT  78.  129 
als  Fäulniserreger  110 
fakultative  77 

Kulturmethoden  79.  400—408  , 
obligate  77 

Wirkung  des  SauerstolTs  auf  77 
Analyse  chemische  des  Bakterien- 
leibes 03 

Anämie  bei  Infektionen  im  allg.  279 
bei  Malaria  788 

Anatomie  pathologische  s.  Sektions- 
befund 

Androsporen  bei  Malariaparas.  713 
Angina  als  Autoinfektion  150 
durch  Soorpilz  590 
Undovici  130 

Anilin  als  Ditlerenzierungsmittel  417 
A n i l i n f a r b 8 1 o f f e 414 
Wirkung  derselben  07 
A n i l i n ö 1 

als  Beize  418 
bei  Chromatinfärbung  429 
bei  Schnittfärbung  421.  430 
.V  n i 1 i n w a 8 s e r - F a r b 1 ö 8 u n g e n 418 
Anilinwasser-Fuchsin  zur  Färbung 
von  Bakterien  419.  425.  431 
n i 1 i n w a s 8 0 r - G e n t i a n a V i o 1 e 1 1 
zur  Färbung  von  Bakterien  419.  423. 
429.  431 
von  Hefen  088 

.Vnisogamie  bei  l’rotozoim  880 
Anopheles  Christophersi  703 
funestus  743.  748.  700 
maculipennis  741.  743 
pseudopictus  743 
Rossi  703 

A n 0 1)  h e 1 e 8 m ii  c k e n 

Beschreibung  739—742.  748—749 
Eierstockpräparation  828 
Entwicklung  der  Malariaparasiten  im 
731—7:34 

Fangen  und  Züchten  824 
Larven  740 

Lebensgewohnheiten  742—748 
Magen  7132-7:34,  Präparation  dessel- 
ben 827 

Präparieren  derselben  820 
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Speicheldrüsen  733,  Präparation  der- 
selben 829 
Verbreitung  738 
Verschleppung  745 
als  Zwischenwirte  186.  731 — 734 
Ani)assung  von 

Anaeroben  an  Sauerstoff  78 
Bakterien  an  neue  Verhältnisse  126 
an  bestimmte  Eintrittspforten  142 
Ansteckung  im  Freien  177 
Antagon  ismus 

von  Bakterien  in  Mischkulturen  120 
bis  122 

von  Coli-  und  Aerogenesarten  gegen 
Fäulnis  111.  122 

Antheridium  bei  Eumyceten  539 
bei  Malariaparasiten  713 
Antifermente  Bildung  durch  Proto- 
zoen 883 

Antilope  Tryi)anosoma  bei  936 
Antiseptica  Wirkung  auf 
Enzyme  512 
Virulenz  d.  Pakt.  516 
Antitoxine 

Bedeutung  derselben  229.  336 
Spezifität  derselben  296.  337.  346 
Verhalten  der  Toxine  zu  den  358—372 
Wertbestimmungen  361—362 
A p a r a t e 

Abbascher  438 

für  Anaerobenziichtung  460 — 468 
zur  Auspressung  von  Bakterien  525 
Blutserum-Er.starrungs-  451 
zur  Bodenuntersuchung  482 
Bruta]iparat  nach  Walz  471 
zur  chemischen  Untersuchung  von 
Bakterien  518— .525 
zur  Destillation  521 
zur  Dialyse  525 
zur  Filtration  518—520 
zur  Fixierung  von  Versuchstieren  490 
zum  quantitativen  Nachweis  v.  Uas- 
bildung  507 

zur  Inhalation  von  Bakterien  497—498 
zur  Injektion  größerer  Fliissigkeits- 
mengen  494 

zur  Isolierung  von  Keimen  aus  dem 
hängenden  4'ropfeu  455 
zur  Keimzählung  bei  Wasserunter- 
such uugen  485  — 488 
zur  Luftuntersuchung  478—481 
Nivellierungs-  457 

Rotationsapparat  für  Rollröhrchen 
459 

zur  Wasserentnahme  aus  bestimmter 
4'iefe  483 

zur  Wasseruntersuchung  484—488 
Api)r essorien  bei  Pilzen  533 
Argentum  ni  tri  cum  bei  Färbever-  j 
fahren  426 

A r te  n var  i ab  i 1 i tä t der  Bakterien  294  * 
Artesische  Bru  nnen  Keimgehalt  des 
Wassers  in  189 
A r thr osp  o ren  40 

Ilandltuch  der  pathogenen  ^likroorganisinen.  I. 


Arhythmie  d.  Herzens  bei  Infektionen 
283 

Asche  des  Bakterienleibes  66 
Ascites  fiüssigkeit  zu  Nährböden  448 
Asexuale  Formen  der  Malariaparas. 
717 

Asken  echte  528 
Askogon  537 
Askoideen  528 
Askomyceten  527 — 529 
Askosporen  bei  Pilzen  im  allg.  537 
bei  Hefepilzen  664 

Asparagin  zu  Nährböden  86.  96.  440. 
441 

Aspergillus 

Bronchopneumonomykosen  durch  562 
bis  564 

fumigatus  551.  559 
glaucus  558 
auf  der  Haut  570 
auf  der  Hornhaut  568 
in  der  Nase  567 
nidulans  558 

Otomykosen  durch  565 — 566 
repens  558 

Wirkung  bei  ^'ersuchstieren  572 
xVspiration  als  Ursache  von  Metastasen 
235 

I Asporogene  Rassen  sporenbildender 
: Bakterien  128 

i Athene  noctua Blutschmarotzer  bei 840 
Atmung  der  Protozoen,  allgem.  885 
' Atmungsfigur en  (Beijerinck)  61.  76. 

I 505 

I A t r i c h a 54 

Aufhellen  von  Schnittpräparaten  421 
A 11  f k 1 e b e n von  Gewebsstiieken  zum 
I Schneiden  411.  413.  414 

j A ugenbiudehaut  s.  Conjunctiva 
I Augen erkrankuugen  durch  Hefen  682 
I Augenkammer  als  Ort  experim.  In- 
fektion 499 
Aurum  chloratum 

bei  Geißeltarbuugsverfahren  426.  427 
Auskeimung  von  Sporen  119 
Ausnahme  zellen  40 
A u s r ii  s t u n g s k a s t e 11  zur  Wasserunter- 
suchung 484 

Ausscheidung  der  Bakterien  aus  dem 
• Organismus 

unmittelbare  durch  pathol.  Produkte 
159 

mittelbare  durch  normale  Se-  u.  Ex- 
krete  160 

durch  Darmschleimhaut  162 
durch  Gnlle  162 
durch  l\Iilch  163 
durch  Nieren  161 — 162 
durch  Speicheldrüsen  162 
A u s s t r i c h p r ä p a r a t e 

Herstellung  im  allgem.  407—409 
von  Blutpräparaten  820 
Färbung  im  allg.  420—431 
Austern  als  Infektionsquelle  206 
Austrocknung  von  Bakterien  167 
Eintlnss  auf  Virulenz  249.  515 

64 
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[Anstrocknmigj 

des  Bodens,  Einfl.  auf  Infektions- 
krankheiten 179 
Autobasidiomyceteu  528 
Auto infektion  s.  Selbstinfektion 
Autoklaven  437 
Auxanogramm  445 
Anxochronie  415 

Avidität  der  Körperzellen  zu  Bakt.- 
Toxinen  354 

Azur  zur  Malaria-Färbung  824 
Azygosporen  539.  554 

U 

Babes-Ernstsche  Körperchen 
Färbung  427—428 
in  Beziehung  zur  Virulenz  251,  514 
Babesia  bovis  s.  Pyrosoiua  bigeininuiu 
Bacillus  der  Darindiphtherie  (Kibbert) 
Eintrittspforten  131.  135.  13G. 
138 

enteritidis  sporogenes 
in  Abfallstoffen  215 
im  Boden  183 
iiu  Straßenkericht  21ö 
im  Wasser  191 

Friedländer  als  Antagonist  121.  312 
Ausscheidung  durch  die  (lalle  1G2 
Gärwirkung  108 
Lebensdauer  in  Kulturen  117  • 
in  gesunden  Lungen  150 
auf  gesunder  Mumlschleiniliaut  149 
Nasenschleiiuhaut  148 
in  Pleurahöhle  250 
Säurebildung  100 

der  Gcriiigeltuberkulose , Farbstoff- 
bildung 98 

besondere  Wuchsformen  37 
Koch- Wecks  auf  (’onjuiictiva  134 
lactis  aerogenes  77.  79 
oedematis  maligni  im  Blut  143 
im  Boden  183 
im  Barm  143 
Fäulnis  durch  110  — 111 
Gärwirkung  108 
als  Saprophyt  104 
Virulenz-Steigerung  517 
in  Wohnungen  210 
polychromus  99 
l\vocyaneus  s.  Pyocyaneus 
der  Schweinepest,  Farbreaktion  100 
des  Schweinerotlaufs,  Alkalibild.  PH) 
der  Schweineseuche,  AlkalibildunglCXJ 
s.  a.  Bazillen 

Bacterium  coli  comm. 

Ausscheidung  durch  die  Niere  101 

im  Brunnenwasser  190 

Cystitis  durch  140 

Gärwirkungen  108  — 10^1 

Generationsdauer  115 

Gram-1' ärbiing  70 

auf  Kleidung  und  Wäsche  212 

in  der  Luft  geschlossener  Räume  176 

Mischinfektion  durch  320 

auf  gesunder  Mundschleimhaut  149 


[Bacterium  coli  coininune] 

Myelitis  durch  282 
Pyelonephritis  durch  140 
Septikämie  durch  235 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 
auf  Urethra  155 
im  Urin  154 

I besondere  Wuchsformen  37 
1 Backwaren  als  Infektionscpiellen  200 
j Bade  Wasser  als  Infektionsquelle  190 
I Ba  k t e r i ä m i e 234.  230.  239.  243 
B a k t e r i c i d e Schutzkräfte  des  Körpers 
im  allgemeinen  229 
I Wirkung  des  Bruchwassers  153 

des  Blutes  im  allgemeinen  161 
des  normalen  Lungengewebes  151 
I des  Vaginalsekrets  140 

j des  AVassers  193 

Bakterien  in  Abfallstoffen  214 

Abwehr  - Reaktionen  des  Körpers 
gegen  258 

Aerobiose  u.  Anacrobiose  77 
Alkalibildung  durch  100  • 

I Asche  der  00 

i Ausscheidung  aus  d.  Körper  159—103 

Bau  feinerer  der  44—54 
Bestandteile  des  Bakterienleibes  55 
Biologie,  Allgemeines  55 
iui  Boden  183 
Chemie  derselben  03.  05 
chroinoparo  99 
Chromophore  9!» 

Eigenbewegung  59 
Eindringen  ders.  in  Gewebe  224 
Eintrittspforten  132 — 144 
im  Eis  2()() 

Entzündung  durch  254 
Ernährung  83 
Exkrete  derselben  91 — 92 
Färbung,  Allgeuieines  07,  elektive  70, 
in  vivo  71 

Farbstoffbildung  durch  98 
Ferinentwirkungen  105-  108 
Fieber  durch  201.  328 
Form,  Allgemeines  33 
als  Fremdkörper  231 
Gärwirkungen  108 — 113 
Geißeln  53 
Gewicht,  spez.  02 

Gifte  derselben,  Allgemeines  90.  231 
Herkunft  in  der  Außenwelt  104 
Ilitzeeintliiss  auf  72 
im  Hungerzustande  82 
Indolbildung  90 
Intercellularsubstanz  53 
Kälteeinrtuss  auf  72 
Kapseln  52 

Kerne  und  kernäbnliche  Gebilde  44 
Kernäquivalente  48 
in  Kleidung  und  AVäsche  211 
Körnchen  metachromatische  in  den- 
selben 48 

in  Beziehung  zur  Virulenz  49 
sporogene  50 

Latenz  pathogener  Bakt.  im  Organis- 
mus 145 
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[Bakterien] 

Lebensbedingungen  72 
Lebensdauer  76 
Lebensprozess  73 
Lichtbrechungsvermögen  55 
Lichtentwicklung  62 
in  d.  Luft  geschlossener  Räume  176 
Menge,  Einfluss  auf  Infektion  229.  236 
]\Iembran  51 
Metastasen  durch  234 
allg.  Morphologie  33—44 
Nährstoffe  derselben  85 
stickstofffreie  87 
stickstoffhaltige  85 
in  Nahrungsmitteln  202 
osmotische  Verhältnisse  55 
parachromophore  99 
physikal.  Verhalten  des  Bakterien- 
leibes 55 
Plasma  51 

Plasmolyse  u.  Plasmoptyse  56.  57 
pleomorphe  35 
Polkürner  48 

Reaktionen,  mikrochemische  67 
Säurebildung  durch  100 
Säurefestigkeit  69 
Sauerstoff'bindung  durch  Pakt.  81 
Verhalten  der  Pakt,  zu  76 
Schwefelwasserstoff bildung  durch  96 
Sedimentierung  aus  Gemischen  62 
Sekrete  derselben  91 
Septikämie  durch  235 
Si»ezifizität  derselben,  Allg.  288  -304 
Sporen  41 

Stoff’wechselprodukte  90 
System,  morphologisches  33 
Temperaturanforderungen  74 
thermophile  75 
thermotolerante  75 
Toxizität  244 

Uebergang  ins  Blut  161.  234.  235.  239 
Verbreitung  im  Körper  232  — 242 
Vermehrung  im  Organismus  228 
im  Wasser  192 
Virulenz,  Allgemeines  244 

Einfluss  auf  Infektion  229.  236 
Wirkung,  verschiedenartige,  durch 
dieselben  Pakt.  244.  257 
in  Wohnungen  209 
Zoogloea  52 

Zusammensetzung,  quantitative 
chemisclie  63 

Bakterienassoziation  s.  Misch- 
infektion 

Ba k t eri  e n fi l te  r 518  — 520 
Sterilisation  derselben  518 
Bakteriengehalt  gesunder  Körper- 
gewebe 147 

Bakteriengifte  s.  Toxine 
Bak  ter  i enhar  ])une  473 
Bak  ter  ie  nmethöde  Engelmanns 61.  76  j 
Bakterienni veaux  505  | 

Bakterienzählung  115 
Bakterioaggluti  nine,  Spezifität  ^96.  , 
3(K).  301 

B a k t e r i o h ä m a g g 1 u t i n i n e 279 


Pakt erio h äm  olys  ine  279] 

Einfluss  auf  Fieber  273 
Pakte  riolysine 

als  Abwehrreaktion  des  Körpers  336 
Spezifizität  296.  299—301 
Bakteriurie,  Allgein.  161 
Palantidium  coli  1001 — 1004 
minutum  1004 — 1005 
Barbenseuche  977 
Bartflechte  634 

Basalkörperchen  bei  Protozoen  877 
Basen,  Einfluss  auf  Toxine  352 
Bas i dien  535 

Basidiomyc  eten  527—529.  547 

Basidiosporen  528 

Basophile  Körner  in  Malaria -Paras. 

Färbung  ders.  820 
Bau,  feinerer  der  Bakterien  44—54 
der  Malaria-Paras.  723—726 
Bauchhöhle  als  experim.  Infektions- 
ort 499 

Baumgartens  Färbung  für  Lepra- 
bazillen 433 

Bazillen,  Allgemeines  über  Größe  und 
Form  34 

der  hämorrhag.  Septikämie,  Gärwir- 
kuug  109 

Bedingungen  für  Infektion  im  all- 
gemeinen 225 

Befruchtung,  anisogame  der  Malaria- 
Paras.  731 

B e g 1 e i t i n f e k t i o n im  allgem.  308.  311 
bei  Tul>erkulose  311 
Beizen  bei  Färbungsmethoden 417 — 419. 
425—427 

Bekleid iingsgegenstände  als  In- 
fektionsquellen 211 
Berkefeld-Filter  518 
I Berlinerblau  zur  Prüfung  von  Re- 
I duktionswirkungen  510 

Beschälkrankheit  durch  Trypano- 
somen 940 

Beseitigung  der  Abfallstoffe  110 
Bestandteile  des  Bakterienleibes  65 
Bevorzugungen  gewisser  Körper- 
gewebe durch  Bakterien  239 
Beweglichkeit  s.  Eigenbewegung 
Bewegung  des  Wassers,  Einfluss  auf 
die  Bakterien  in  demselben  195 
B i d u a - Parasit  s.  Tropenfieber  - Parasit 
Bier  als  Infektionsquelle  207 
Bierwürze  für  Nährböden  449 
Biliverdin.  Umsetzung  desselben  durch 
Pakt.  97 

Bindung  von  Antitoxinen  durch  Toxine 
360—372. 

Bindungseinheiten  bei  Antitoxi- 
nen 369 

Biochemisches  Verhalten  der  ein- 
zelnen Körperorgane  gegen- 
über Bakterien  228 

Biologie,  allgemeine  der  Bakterien  55 
I’rotozoen  889 — 895 

B i o s k o p i e zur  Prüfung  der  Reduktions- 
wirkungen der  Bakterien  95. 511 
Bismarckbraun  s.  Vesuvin 
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Biuretr eaktion  ziim  Nachweis  von 
Peptonhildung  513 

Bläschen-  Infektion  s.  Tröpfchen- 
infektion. I 

Blastomvceten  s.  Hefepilze 
Blastop  hören  bei  Malariaparas.  732  i 
bei  Proteosoma  813 

Bleilös  nn  gen  zum  Nachweis  von 
Schwefel  wasserstofFbildiing  506 
B 1 e i p a p i e r zum  Nachweis  von  Schwefel-  ' 
wasserstotfbildnng  506 
Bleisalze  zmn  Ausfällen  von  Toxi- 
nen 350  i 

Bleischs  Nährlösung  zum  Nachweis  ! 

von  Indolbildung  508 
Blcizncker  für  Nährböden  zum  Nach-  : 
weis  der  SchwefelwasserstolT-  l 
bildung  06.  447  | 

Blei  weiß  zu  Nährböden  zum  Nachweis  | 
der  Schwefelwasserstotf  bildung 
06.  448 

Blepharobl  as  t bei  Koccidicn  063  ' 

bei  Tryi)anosoma  032.  035.  030 
Blut,  Auffangen  für  Nährböden  451 
Baktericide  Wirkung  desselben,  All- 
gem.  161 

Entwicklung  der  Malariaparasiten  im 
714—726 

des  Proteosoma  im  Vogelblut  800 
bis  813 

zu  Nährböden  446 

Untersuchung  der  Malariaparasiten 
im  lebenden  726— 728.  824 
von  Bluttrockenpräparaten  auf 
Malariaparasiten  810—824 
auf  Texasfieberparasiten  8.‘)8 
Bl  11  taga  r 446 
Blutarmut  l»ei  Malaria  788 
Blut  bahn  als  Eintrittspforte  für  Bak- 
terien 142 

bei  künstl.  Infektion  4!>8 
Rolle  derselben  bei  Infektionen  234. 
243 

Blutbouillon  44(> 

Blutdruck,  Erniedrigung  desselben  bei 
Infektionen  282 
B 1 11 1 e n t n a h m e 

zur  bakteriol.  Untersuchung  318.  440 
zur  Herstellung  von  Bliitnährböden451 
Blutergüsse,  Begünstigung  <ler  Te- 
tanusinfektion durcli  134 
Bl  iitkörperchen.  Tüpfelung  der  roten 
bei  Malaria  726.  778.  823 
metachromatische  Färbung  bei  Ma- 
laria 778.  820 

Bliitparas  iten,  malaria- ähnliche  832 
bis  840 
bei  Affen  833 
bei  Athene  noctiia  840 
bei  Eidechsen  und  Schildkröten  840 
bei  Fröschen  834—840 
bei  Rindern  834 

Blutplättchen  bei  Malaria  777.  821 
Blutpräparat e Trockenpräparate 
Anfertigung  810 
Färbung  820 — 824 


[Blutpräparate  Färbung] 
nach  Giemsa  824 
nach  Manson  820 
nach  Romauowsky  821 — 824 
Blutharnen  der  Rinder  s.  Hämoglo- 
binurie 

B 1 n t s e r 11  m n ä h r l)  öden  451 — 452 
B 1 11 1 V e r ä 11  d e r 11  n g e n durch  Bakterieu- 
toxiue  263.  279 

Boden,  Bakteriengehalt  des  183 

Bedeutung  für  Entstehung  von  In- 
fektionskrankheiten 178 
Begünstigung  d.Sporenbildmig  im  184 
Untersuchungsmethoden  für  482 
Verhalten  der  Bakterien  bei  Ein- 
impfung in  183 

als  Zwischenträger  von  Infektions- 
stoffen 186 

B 0 d e n 1 11  f 1 1 h e o r i e für  Malaria  753.  756 
B o den  theor  ie  Pettönkofers  178 — 182 
Bohrer  zur  Entnahme  von  Boden- 
]) rohen  482 

Booph  il  US  1)0  vis  als  Zwischenwrrt  des 
Pyrosoma  843.  851 — 852 
Borax  bei  Färbemethoden  428 
Boraxkarmin  zur  Färbung  von  Amö- 
ben 010 

Myxosporidien  076 

B 08 1 r ö m 8 Färbung  für  Strahlenpilze 431 
Botrytis  Bassiana  546 
Botrytisfruktifikation  bei  Pilzen 
535 

Botulismus,  Veränderungen  der  Vor- 
derhorn-Ganglienzellen bei  280 
Bouillon  als  Nährboden  441 
Konzentrationsgrenzen  88 
Betrachten  von  Bouillonkulturen  473 
Brandpilze  528.  547 
Br  andschor  fe,  Verhalten  gegenüber 
Infektionen  134 

Br  e c h we  i 11  s te i ri  zu  Farbbeizen  426 
Bronchien,  Erkrankungen  derselben 
bei  Tuberkulose  143 
Keimgehalt  normaler  151 
Soorpilz  in  587 

B r o n c h o p n e II  m o n o m y k o 8 e n 
durch  Schimmeliiilze  552.  562 — 564 
Brot  als  Infektionsiiuelle  207 
Brotbrei  als  Nährboden  451 
Bruchwasser  eingeklemmter  Hernien, 
Bakteriengehalt  desselben  152 
Brütschränke  468 

für  niedrige  'remiieratiiren  471 
Brunnen,  Bakteriengehalt  des  Wassers 
in  180 

als  Infektionsquelle  188—180 
Brusthöhle  als  Ort  experimenteller 
Infektion  400 

Brustwarze  als  h^intrittspforte  pathog. 
Bakterien  132 

Brutapparat  nach  Walz  471 
Bücher  als  Infektionsquellen  212 
Büchners  Sporenfärbuug  424 
Büffel,  Empfänglichkeit  für  Sarko- 
sporidien  088 
Trypanosomen  036.  030 
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AusscheidiiDg  desselben  aus  dem 
Körper  162 

Biinges  (leißelfärbung  425 
l>ii  rette,  Heimische  440. 

Hutter  als  Infektionsquelle  202 
H u tter m i 1 ch,  Hakteriengehalt  der  205 
B u 1 1 e r s ä u r e b a z i 1 1 e n 203 

C 

Calcino  der  Seidenraupen  546 
Calciumsuperoxyd,  Wirkung  auf 
Toxine  352 
Carate  570 

Caries  der  Zähne  durch  Bakterien  149 
Celloidin  zum  Einbetten  von  Geweb- 
stiicken  413 

Cellulose  im  Bakterienleib  66 
Centralnervensystem,  künstliche 
Infektion  des  499 

Ceratomyxa  linospora,  Sporen  bei  894 
(,'  e r c 0 m 0 n a d i n a e 930—944 
Cercomonas  anatis  931 
canis  931 
gallinarum  931 
globiilus  931 
hominis  930 
intestinalis  949 
ovalis  931 
pisiformis  931 

(' er  e a 1 i en - Infiise  zu  Nährböden  449 
Cerion  Celsi  632 

Cer vikal sekret,  Wirkung  auf  Bak- 
terien 141 

Cervix  uteri  als  IHntrittspforte  für 
Bakterien  141.  143 
(Hl  a e 1 0 c 1 a d i a c e e n 528 
( ’ hainberlan  d- Filter  519 

bei  Isolierung  von  Enzymen  513 
('hemie  des  Bakterieuleibes  63.  65 
Chemikalien,  AVirkung  auf 
Bakterien-Toxine  3.52 
Bakterien- Virulenz  249 — 250 
Protozo(*n  884 
h e m o t a X i s 

als  Abwehrreaktion  des  Körpers  258 
als  Ursache  der  Eiterung  255 
der  Leukocytose  275—276.  334 
Wirkung  auf  Bakterien  im  allgem.  61 
deren  Bewegung  501 
Chinin  als  Malariaheilmittel  782 
-Proiihylacticum  784' 

Ursache  des  Sciiwarzwasserfiebers 
805  - 808 

Chitin  im  Bakterienleib  66 
C h 1 amy  dop  hry  s stercorea  920 
Chlamydosporen  bei  Pilzen  528.  532. 
o34 . 0.1  i 

Chlor  zur  Virulenz-Abschwächung  516 
Chlorcalcium  zu  Nährböden  440.441 
Chlorgold  bei  Geißelfärbungsverfahren 
426—427 

Chloride  in  Nährböden  88 
Chloroform,  Einfluss  auf  Toxine  352 
bei  Färbeverfahren  424.  430 


[Chloroform] 

zur  Unterscheidung  zwischen  Favus 
und  Trichophytie  614 
Cholera,  Bodentheorie  für  178 
Sekundärinfektionen  bei  310.  321 
Cholera- ähnliche  Vibrionen  im 
V^asser  191 
Cholerab  acillus 

Alkaleszenzanforderungen  445 
Alkalibildung  100 
Antagonismus  in  Mischkult.  121 
atypische  Kolonieen  129 
Ausscheidung  162 
Austrocknung  167 
Generationsdauer  115 
charakt.  Geruch  der  Kulturen  98 
Chemie  63 

im  Darmkanal  138.  143.  144,  bei 
Rekonvaleszenten  146 
diastatisches  Ferment  des  106 
Farbstoffbildung  98—99 
Giftwirkung  231.  262.  373—375 
Haltbarkeit  im  Boden  183.  185,  in 
Eis  2(X).  in  Faeces  214.  in  Lei- 
chen 216,  in  AVasser  188.  190 
bis  194.  196.  199. 
Infektionswege  219 
Invertierendes  Ferment  des  106 
Labferment  des  107 
im  Magen  138 
Nachweis  im  AA'asser  488 
Nitroso-Indolreaktion  97.  508 
Pikrinsäurefärbung  des  70 
Polkörner  48 

Prädilektionsstellen  des  239. 
als  Saprophyt  165 
Schwefelwasserstotfentwicklung 
durch  95 

Symbiose  in  Alischkulturen  121 
üebertragung  durch  Gebrauchsgegen- 
stände 211 
durch  Insekten  165, 
durch  Kleidung  u.  AA'äsche  211 
durch  Nahrungsmittel  202. 205—207 
placentare  383 
A\ariabilität  127 

^'erbreitung  im  Organismus  234 
Verstäubbarkeit  169.  174.  175 
Virulenzsteigeruug  517 
C h 0 1 e r a - 1 m m u n i t ä t , Spezifizität  der- 
selben 297.  301 
Cholera  infantum 

Infektionswege  der  Erreger  202.  221 
C h o 1 e r a - R 0 tr  e a k t i o n 508 
C h r o m a t i n 

der  Bakterien  45 
des  Halteridium  818 
der  Alalariaparasiten  723 — 726 
des  Proteosoma  812 
der  pathog.  Protozoen  869 — 875.  896. 
897 

Färbung  desselben  420.  428—429. 
Chromessigsäure  zur  Konservierung 
von  Amöben  909 

Chro  midien  bei  pathog.  Protozoen  875 
Chrom oge ne  415 
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Chromophor  415 

C h r o m s ä 11  r e bei  Färbeverfahreu  424.427 
Chytridieen  548 
CiHen  bei  Frotozoi'ii  877.  892 
Ciliophora  997 — llXH) 

Bewegung  997 
Dauerzustände  998 
Ernährung  886.  997 
Kern  874.  997 
Vermehrung  997 — 998 
Cirren  bei  Protozoen  878 
Cistudo  europaea,  Blutschmarotzer 
bei  885 

Claudius’  Modifikation  der  Gram- 
Färbung  480 

Claviceps  iiurinirea  528.  545 
Cnido8])oridia  971 — 986 
Cocc  i d i a 959—972 
Bewegung  960.  968 
Entwicklungscyklus  960 
Ernährung  960.  968 
Färbung  965 
Fortpflanzung  960 
Kern  872.  960 
Konservierung  965 
l.’ntersuchuiig  964 

Zugehörigkeit  der  Malaria-Paras.  zu 
785.  787 

Coccidioides  immitis  970 
pyogenes  971 
Co  c c i d i u m avium  971 
bigeminum  970 
cuniculi  96.5 — 968 
hominis  969 
Pfeirt'eri  972 
tnincatum  972 
Cohnsehe  Nährlösung  440 
Coitus  Uebertragung  von  pathog.  Bak- 
terien 140.  148 
Trichomonas  durch  948 
Trypanosomen  <lurch  941 
Collodium  zum  Aufkleben  von  Pa- 
raffinschnitten  418 

-Säckchen  bei  experimteller  Infektion 
496 

Columella  bei  Schimmelpilzen  5.58 
Congo  zur  Bakterien-Färlmng  415 
C o 11  i d i e n 527 
Conitomie  bei  Malaria  718 
C 0 n i u n c t i V a 

Bakteriengehalt  gesunder  148 
als  Eintrittspforte  path.  Bakt.  184  bis 
185 

Entzündungen  derselben  durch  Hefe- 
pilze  682 

Latenz  von  pathog.  Bakt.  auf  146 
Contagium,  Unterschied  gegen  ».Mias- 
ma« 179.  224 

Copula  der  Malariaparasiten  718 
Cordyceps  .528.  .546 
Coremium  bei  Penicillium  584.  .536 
Cornea  als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt. 
1.35 

Erkrankungen  durch  Scliimmeli)ilze 
552.  562.  574 

Erkrankungen  durch  Soorpilz  595. 


, C OS t i a n e c atri  X 944—946 
1 Cryptococcus  Kivoltae  684 
Culex  Entwicklung  des  Proteosoma  im 
818. 

Unterscheidung  gegen  Anopheles  740 
bis  748.  74(>-748 
Cyclospora  caryolytica 
I Entwicklungscyklus  960 
Cyste  s.  Oocyste* 

Cystitis  durch  Bakterien  140.  146. 

infolge  von  Selbstinfektion  155 
Cytamoeba  bacterifera  889 
Cytolysine  808 

I Cytoplasma  der  Ilyphenpilzzelle  529 
Cytosi)oron  s.  Proteosoma 
C z a j)  1 e w s k i s Färbung  säurefester  Bak- 
terien 482 

1> 

Dactylosoma  splendens  834.  885 
D ah  1 i a z.  Färbung  v.  Bakt.-KapseliT 428 
D a k r y o m y c e t e n 528 
l)am])fkochtoj)f  Kochscher  487 
Dam  p ftr  i c h 1 0 r Unnas  489 
D a n i 1 e w 8 k a G r a s s e i 884 
1)  a r m a m ö b e n 911  — 925 

Amöhenruhr  durch  916—922 
Uebertragungsexperimentü  916 
Untersuchungsmethoden  915 
D a r m b a k t e r i e n 

Austritt  derselben  in  den  Körper  1.58 
i Bedeutung  für  die  Verdauung  151 

normale  151 

I des  Säuglings,  Gärwirkung  108 
Dannfäulnis  112 
• D ar  ms c h 1 ei  inh a u t 

Bakteriengelialt  der  normalen  151 
als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt.  188. 
189.  148 

: Dauorcysten  bei  Ciliaten  998 
I Dauerformen  der  Bakterien  im  all- 
[ gern.  40 

I der  Protozoen  im  allgem.  879.  884 
I Dauerkulturen  475 
I Dauerprä parate  407 — 420 
I Dauerzellen  bei  liefen  666 
I Deckglas-A  usstrichpräparate  von 
Bakterien. 

Herstellung  407 — 408 
Färbung  420.  429-488 
Defäkation  bei  Protozoi'n  888 
Degeneration  amyloide  bei  Infek- 
tionen 280 

parenchymatöse  bei  Infektionen  280, 
von  ILakterien  im  allgem.  48.  126 
Färbbarkeit  d.  Degenerationsform.  70 
von  Protozoö'n  897 
von  Pilzmycelien  .582 
Denitrifikation  durch  Bakterien  92 
Dermatomykosen  .570.  .599  — 660 
Geschichtliches  .599 
durch  h^avus  6^)2 — 615 
durch  Trichophytiepilze  616—644 
Prophylaxe  644 — 646 
Saprophytieen  647 — 660 
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Desinfektion  26—27 
Geschichtliches  26 

Desinfektionsmittel  Wirkung  auf 
ßakterienvirulenz  249 
De  utero  toxi  ne  371 
D i aly  satoren  525' 

Dialyse  von  Toxinen  350 
Diarrhöen  Koccidien  bei  963.  966 
Diastatische  Fermente  bei  pathog. 
Bakt.  106 

bei  Schimmelpilzen  558 
Diathese  hämorrhagische  durch  In- 
fektionen 279 

Diazokörper  bei  Infektionen  im  all- 
gem.  342 

Diazoreaktion  bei  Tuberkulose  als 
Zeichen  von  Mischinfektion  318 
Di  blastische  Theorie  (Nägeli)  179 
307. 

D ifferentialzone  für  Gifte  366 
D i ff e r e n z e n individuelle  bei  Bakterien 
im  allgem.  123 
der  Form  127 
der  Eigenbewegung  128 
der  Koloniebildung  128 
Differenzierung  bei  Färbungen  416 
bis  4.31 

von  Bakterien  durch  spezif.  Aggluti- 
nation 301 

durch  si)ezif.  Bakteriolyse  296.  299 
durch  spezif.  Präzipitation  303 
Digestor  438 

D i m o r p h u s m u r i s G r a s s i 950 — 953 
Diphtherie 

Bedeutung  der  Leukocytose  bei  278 
Neuritis  bei  280 

Sekundärinfektionen  bei  309.  317. 
319.  324 

Wirksamkeit  des  Pyocyanose-Immun- 
proteidins  auf  315 
D i p h t h e r i e b a c i 1 1 u s 
Acetonbildung  342 
Alkali-  und  Säurebildung  101 
Antagonismus  in  iWischkulturen  121 
Atypische  Kolonieen  129 
Ausscheidung  aus  dem  Organismus 
159 

Austrocknung  1(57 
Chemie  66 

auf  der  Cominjctiva  134 
EintrittS]>forteii  136.  137.  140.  143 
elektive  Nährböden  für  85 
Färbung  nach  Neisser  48.  (58 
Gärwirkung  108 
Giftwirkung  231—245.  2(51 
Haltbarkeit  in  Abfallstoffen  214 
in  Leichen  21(5 
im  Wasser  198 
in  Wohnungen  210 
Tnfektionswege  220 
Latenz  außerlialb  des  Organismus  1(55 
T.atenz  innerhalb  des  Organismus  146 
Mischinfektion  durch  320-321 
in  der  Mundhöhle  13(5.  150 
Resistenz  gegen  hohe  Temperaturen 
2(58 


‘Diphtheriebacillus] 

bei  Rhinitis  fibrosa  149 
Uebertragung  durch  Gebrauchegegen- 
stände 212 

durch  Kleidung  und  Wäsche  211 
durch  Nahrungsmittel  202.  205 
Verbreitung  im  Organismus  239 
Veretäubbarkeit  168.  174 
Virulenz  246 

-Abschwächung  516 
-Steigerung  517 

Diphtheriegift  Konstitution  363 
Diplobacillus  Morax  auf  Conjunctiva 

Diskomyceten  528 
Disposition  individuelle,  Einfluss  auf 
Infektionen  227.  229.  236.  241 
Einfluss  auf  Tuberkulose- Vererbung 
393 

zu  Schwarzwasserfieber  805—807 
Dosenlibelle  457 

Dosierung  des  Infektionsmaterials  495 
Dourine  940 

D r e i f a r b e n V e r f a h r e n Flemmings 
zur  Färbung  von  Protozoen  903 
von  Sarkosporidien  991 
Dre panidien  bei  Fröschen  834 
Druck  atmosphärischer 

bei  Filtration  von  Bakterien  518 
Einfluss  auf  Bakterienvirulenz  515 
Drüsen  Wirkung  von  Bakterien toxinen 
auf  283 

Dünger  als  Infektionsquelle  215 
Duodenum  als  experim.  Infektionsort 
496 

D u r c h t r ä n k u n g V.  Gewebsstücken  411 
Durchwachsen  von  Bakterien  durch 
Gefäßwände  161 

Dysenterie  durch  Amöben  916 — 922 
Sekundärinfektionen  bei  Bazillen-Dvs. 
309 

Dysenteriebacillus 
im  Darmkanal  138.  214 
Infektionswege  202.  219 
im  Trinkwasser  190 

i: 

Eau  de  Ja  veile  zur  Entfärbung  432 
Eccema  marginatum  639 
seborrhoicum  638 

Differentialdiagnose  gegen  Tricho- 
phytie 637.  (538 

Ehrlichs  Färbung  säurefester  Bakterien 
431 

Eidechsen  Blutschmarotzer  bei  840 
Eier  als  Infektionsquelle  206 
zu  Nährböden  452,  461.  506 
Eierstöcke  der  Stechmücken,  Präpa- 
ration  828 
Eigenbewegung 

amöboide  der  pathog.  Protozoen  876 
der  Amöben  908 
der  Bakt.  im  allgemeinen  59 
Beobachtungsmethoden  derselben  501 
chemotaktische  Einflüsse  auf  61 
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Eimeria  hominis  970 
Einbettung  von  Gewebsstücken  zur 
Untersuchung  411 

Eindringen  von  Bakt.  in  Körperge- 
webe 224 

Ein  füllen  von  Nährmedien  440 
Eintritts  i>f  orten  der  Bakt.  imallgem. 
132—144.  227 

Einfluss  derselben  auf  Verbreitung 
der  Infektion  237 

Einfluss  pathologischer  Veränderung 
derselben  auf  Verlauf  der  In- 
fektion 243 

lokale  Veränderungen  an  denselben 
254 

Eis  Verhalten  von  Bakt.  in  200 
Eisen  zur  Ernälirung  der  Pilze  540 
Eisenbahnwagen  als  Infektionstiuel- 
len  209 

Eisengelatine  zum  Nachweis  von 
Schwefelwasserstotfbildung  tHJ. 
448 

Eisenliämatoxylin  zur  Färbung  von 
Amöben  91  () 

Koccidien  9Ö5 
Myxosporidien  97ö 
Protozoen  im  allgein.  903 
Sarkosporidien  991 

Eisen oxy d a min  o n i a k,  schwefelsanr., 
zur  Färbung  von  Hefen  (»r>3 
Eisen  salze,  anorganische 

Einfluss  auf  Bakterienvinilenz  250. 
517 

s.  auch  unter  >Ferruin« 

Eisessig  für  Färbeverfahren  423.  420. 
427 

Eiterbakterien  in  Abfallstoffen  214 
Ausscheidung  aus  dem  Organismus 
159.  101.  103 

auf  Conjunetiva  134.  135.  148 
auf  (’oruea  135 
Cystitis  durch  140 
im  Dann  138,  140 

bei  Demarkation  des  kindl.  Nabel- 
strangs 148 
Farbstoffbildung  98 
in  Frauenmilch  UJ3 
Gärwirkung  108 

auf  Gebrauchsgegenständen  212 
im  Harn  155 
auf  Haut  147.  148 
Infektionswege  221 
auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
Latenz  im  Organismus  147 
in  der  Lunge  150 
Metastasen  durch  234 
in  Milch  203 

Mischinfektion  durch  320.  323 
auf  5Iundschleimhaut  149 
auf  Nasenschleimhaut  148 
in  Nieren  161 

placentare  Uebertragung  von  383 
Pyelonephritis  durch  140 
im  Schweiß  163 
Septikämie  durch  235 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 


[Eiterbakterien] 
in  Vagina  156 
Verstäubbark  eit  169 
in  Wohnungen  216 

Eiterung  durch  Bakterien  im  allgem. 
255 

als  Abwehrreaktion  des  Kör))ers  258 
Eiweißfällung  durch  Bakterien  97 
E i w e i ß f r e i e Nährböden  86 
Toxinbildiing  auf  348.  351 
E i w e i ß k ö r p e r im  Bakterienleib  65 
in  Nährböden  85 
Eiweißzerfall  toxischer  339 
Ektogenes  Studium  von  Infektions- 
erregern 165 

Ektokommensaleu  Protozoen  als 
890 

E ktopa ras i teil  Protozoen  als  890 
Ektoplasma  der  Bakterien  45 
der  jiathog.  Protozoen  867.  876 
Ektosymbioten  Protozoihi  als  890 
Elefanten  Trypanosomen  bei  939  * 

El ektions vermögen  der  Farbstoffe 
416.  417.  419 

Elektive  Nährböden  für  Bykterieu  445. 
453 

für  Pilze  542 
Elektrizität 

Einfluss  auf  Bakterienvinilenz  249 
auf  Bakterientoxine  352 
auf  Protozoen  884 
Eiiibolieen  infektiöse  234 
Emjifänglichkeit  s.  Disposition 
Einpusa  muscae  544 
Encystierung  bei  Protozoen  893 
E n (1  oc  on  i d i u in  627 
Endoinyces  545 

Endo  Sporen  hei  Pilzen  527.  534.  536 
Endotoxine  373  - 375  * 

Entamoeba  coli  (Lösch)  einend.  Schau- 
dinn  920-921 
histolytica  921—922 
Enten  Cercoinonas  bei  931 
Koccidien  bei  971 
Sarkosporidien  bei  988 
Entfärbungsmittel  415—417 
E 11  tu  ah  111  e von 

Blut  zur  bakteriolog.  Untersuchung 
318.  449 

Boden  zur  bakteriolog.  Untersuchung 

482 

Geweben  zur  bakteriol.  Untersuchung 
410 

Luft  zur  bakteriolog.  Untersuchung 
477-481 

Material  für  Deckglas-Ausstrichpräp. 
407 

Wasser  zur  bakteriolog.  Untersuchung 

483 

Entokomm ensale n Protozoen  als  890 
Entomophthoreen  528.  544 
Entoparasiten  Protozoen  als  890 
Entoplasina  der  Bakterien  45 
Entosymbioten  Protozoen  als  890 
Entwicklungseyklus  der  Amöben 
^109 
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[Entwickhingscykhis] 

der  Malariaparasiten  im  Blut  714  bis 
72G 

in  der  Mücke  731 — 734  ' 

der  (^uartanparasiten  im  menschl. 

Blut  719—720  j 

der  Tertianparasiten  im  menschl.  | 

Blut  714—718 

der  Tropenfieberparasiten  im  menschl.  | 
Blut  720  i 

Entwicklungshemmung  der  Bakt. 
durch  Fettgehalt  der  Nährböden  87  I 
durch  starke  Konzentration  der  Nähr- 
böden 88 

Einfluss  derselben  auf  Sporenbildung 
Ö04 

Entzündung  durch  Bakt.  im  allgem. 
228.  254 

als  Abwehrreaktion  des  Körpers  258 
als  Folge  der  Infektion  259 
Wesen  derselben  255 
Enzyme  s.  Fermente 
Eos  in  zur  Färbung  von  Amöben  910. 
915 

von  Bakterien  415.  418 
von  Malariaparasiten  821 
0 s i n o p h i 1 e L e u k o c y t e n , Ver- 
mehrung derselben  bei  Infek- 
tionen 277 

Epidemieen,  Haus-  bei  Malaria  7(51 
Epimerit  bei  Gregarinen  954  : 

Ej)itoxoide  3(15 
Erblichkeit  s.  Vererbung 
Erbrechen  als  lntoxikations-Symi)tom 
330 

Erdarbeiten  Einfluss  auf  Malariaver- 
breitung 7()0 
E rdl)  obrer  482 
E r g o t i s m u s gangraenosus  540 
Erisyi)el  Ausgangspunkte  147 -- 148 
Fieber  bei  327 
Erisypeloid  055 
Erkrankungen 

der  Menschen  durch  Schimmelpilze 
5()2 — 57 1 

der  Menschen  durch  Soorpilz  591 
der  Tiere  durch  Schimmelpilze  571 
der  Tiere  durch  Soorpilz  593 
van  Ermengems  Gcißelfärbung  425 
Ernährung  der  Bakterien  im  allgem. 
73.  83 

Einfluss  derselben  auf  Eigenbewegung 
501 

auf  Sporenbildung  119 
auf  AMrulenz  515 

der  Protozoen  im  allgem.  885—888 
der  Amöben  886 — 887 
der  Koccidien  9(13 

Ernährungsstörungen  des  Organis- 
mus durch  Bakterien  280 
Erschöpfung  des  Nährbodens  als  Ur- 
sache des  Antagonismus  122 
der  Sporenbildung  119 
Erythrasma  (153 

Erytrocyten  Tüpfelung  derselben  bei 
Malaria  720 


Esel  Empfänglichkeit  für  Trypanosomen 
936.  937.  940.  941 

Essgeschirre  als  Infektionsquelle  212 
Essigsäure  als  Differenzierungsmittel 
417.  421—423.  428.  431 
zur  Hämoglobin-Entfernung  bei  Blut- 
präparaten 409 
Euasci  537 

Euasp ergillu sarten  pathogene  558 
Euch  in  in  gegen  Malaria  783.  793 
Eugregarinen  958 
Eumyceten  s.  Fadenpilze 
Eurotium  malignum  558 
Eutertuberkulose  Einfluss  aufMilch 
203 

Existenzbedingungen  s.  Lebensbe- 
dingungen 
Exoasken  528.  545 
Exohemiasken  528 
Exosporenbildung  bei  Pilzen  534 
Exkrete  des  Menschen  zu  Nährböden 
448 

der  Protozoen  888 

Exsudate  menschliche  zu  Nährböden 
448.  452 

r 

Fadeni)ilze  52(5— 6()0 
Allgemeines  52(5 
Ernährung  540  — 541 
Geschichtliches  550 
Morphologie  529—534 
Pathogenität  543 — 549 
Pleomorphie  und  Polymori)hismus 
5H9_540 

Sporenbildung  534—539 
Faeces  als  Infektionsquelle  214 

Veränderungen  derselben  bei  Infek- 
tionen 337 — 338 

Fäkal  b akt er  i en  im  Brunnenwasser 
190 

Fangen  von  Stechmücken  824—826 
Färbbarkeit  der  Bakterien,  Allge- 
meines (57 

Abhängigkeit  derselben  vom  Lösungs- 
zustand des  Farbstoffes  68 
von  der  Natur  der  Bakterien  69 
elektive  der  einzelnen  Bestandteile 
der  Bakterien  70 
der  Bakterien  in  vivo  71 
Farbboizen  417—419.  425  — 427 
F a r b i g e N ä h v b öden  92 — 95 
Farblack  419 

F a r b r e a k t i o n e n durch  Bak ter ienkul- 
tureii  97.  100 

Färbst  off  bi  Idiing  durcli  Bakt.  98—99 
Bedingungen  derselben  99 
Einfluss  von  Mineralsalzen  auf  99 
des  Sauerstoffs  auf  99 
der  Temperatur  99 
Variabilität  derselben  130 
Allgemeines  über  deren  Wirkung  (58. 
414-420 

Farbstoffe  Anilin-  67.  415 
basische  415 
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[Farbstoffe] 

saure  415 

chemische  Natur  der  vou  Hakt,  ge- 
bildeten 99 
Gemische  417 
in  Schwebefällung  08 
Färbung  Allgemeine  Prinzipien  der- 
selben 414 — 420 
von  Amöben  910 
\üii  Bakterien: 

der  Babes-Ernstschen  Körperchen 
in  Bakt.  427.  428 
des  Chromatins  in  428.  429 
auf  Deckglasprä paraten  420.  429 
bis  438 

deren  (ieißeln  425—427 
nach  Gram  70.  420.  429  — 430 
deren  Kapseln  422  — 423 
in  Schnitten  421  — 422.  429—430 
spezifische  Methoden  431 — 433 
deren  Sporen  424 
vitale  Färbung  433 
von  Flagellaten  927 
von  Koccidien  905 
von  Malariaparasiten  820—824 
von  Myxosporiilien  970 
von  Sarkosporidien  991 
von  Sprosspilzen  003.073.074.080.088. 
Wesen  derselben  07 
Fä r b u n g 8 in  e t h 0 d c n 

monochromatische  415—417 
polychromatische  417 
progressive  415  — 417 
regressive  410.  417 
Fasanen  Koccidien  bei  971 
F ä 11 1 n i s 

Allgemeines  109 
durch  Anai*robe  110 
im  Darm  112 

Einfluss  derselben  auf  Alkaloide  112 
Einfluss  des  Sauerstoffes  auf  110 
Leichenfäulnis  112 
durch  Mischkulturen  111 
durch  Keinkulturen  111 
spontane  109 

F U u 1 n i s b a k t e r i e n Wirkung  derselben 
im  Organismus  233 
Fäulnisprodukte  109.  1 1 1 
Fä  u I n i 8 w i d r i ge  Eigenschaft  der  rohen 
Milch  112 
Favus  002—015 

Alten  oder  Varietäten  IX)4 
Contagium  004 
Diagnose  014 
Disposition  003 
Impfung  011 
Lokalisation  003 
des  Menschen  (51 1 
Physiologisches  010 
Prognosj  014 
Reinkultur  (508 
bei  Tieren  (514 
Untersuchung  607.  009 
Verbreitung  (503 
Favusähnliche  Pilze  633 
Febrinogene  Formen  d.  Malariapar.  717 


F e b r i 8 b i 1 i o s a h a e m og  1 o b i n u r i c a 
s.  Schwarzwasserfieber 
Fermente  der  Bakterien 
Allgemeines  103 
Begriffsbestimmung  103—105 
, diastaiische  10(5 
fettspaltende  108 
harnstofispaltende  107 
invertierende  100 
Lab-  107 

peptonisierende  106 
Nachweisniethoden  512 
Variabilität  130 
der  llefezellen  (5(57 
bei  Protozoen  887 

Fermenttheorie  bei  Tetanus  353 
Fernwirkungen  bei  Infektionen  231 
Ferrichlorid  zum  Nachweis  von  Re- 
duktionswirkungen 510 
F er  r i cy an  ka  1 i u m zum  Nachweis  von 
Reduktionswirkungen  510 
Ferro  Sulfat  bei  Färbeverfahren  425 
Ferum  sulfuricum  oxydatum  am- 
moniatum  zur  Färbung  von 
Hofen  (5(53 

Fette  im  Bakterienloib  00 
in  Nährböden  87 

Spaltung  derselben  durch  Bakterien 
87.  108 

Fieber  Allgemeines  über  das  Fieber 
bei  Infektionen  2(54.  327 — 332 
als  Abwehrreaktion  des  Körpers  331 
Bedeutung  desselben  329 
bei  Diphtherie  331 
hektisches  330 
intermittierendes  3;30 
kontinuierliches  329 
kritischer  Abfall  331 
lytischer  Abfill  331 
bei  Malaria  771  — 777.  793 — 797 
bei  Miscliinfektione'n  270.  327 
bei  Pneumonie  331 
bei  'ruberkulose  330—331 
Typen  desselben  270.  329. 

ITsacheii  desselben  2(55.  328.  339 
Wesen  desselben  2(57 
Fieberstich  (Sachs- Aronson)  327.  331 
Filopodien  der  pathog.  Protozoen  877 
Filtration  von  Agar  444 
von  Blutserum  452 
von  Nährböden  im  allg.  439 
von  Oberflächenwasser  188 
von  4’oxinen  349 
Fiükas  Sporenfärbung  424 
Fische  als  Infektionsquelle  206 
Costia  necatrix  bei  944 
Mikrosporidien  bei  987 
Myxosporidien  bei  975  -982 
Tetramitus  bei  945 
'Frypanosomen  bei  943 
Fischen  von  Kolonieen  473 
Fi  sch  fleisch  zu  Nährböden  442 
Fixation  von  Bakterien-Ausstrichprä- 
paraten  408 
von  Geweben  410 
von  Malariapräparaten  820 
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F 1 a g c 1 1 a t e ii  927 — 953 
Flagellaten (liphtherie  der  Vögel 
953 

Flecktyphus  lufektionswege  220 
Fleisch  als  Infektionsquelle  202.  205 
F leise hextrakt  zu  Nährböden  448 
Fleischpulverbrei  als  Nährboden  451 
Fleischvergiftungen  durch  Bakte- 
rien 163.  202 
F 1 e i s c h w a s s e r 442 
Ersatzmittel  448 
Konzentrationsgrenzen  88 
Fliegen  als  Zwischenträger  von  Infek- 
tionen 165 

von  Trypanosomen  936 — 938.  942 
Flöhe  als  Zwischenträger  165 
Flugbrand  des  Getreides  547 
Fluor  durch  liefen  682 
Fl  u ore  s ci  erende  Substanzen 

Bildung  durch  Bakterien  98 
F 1 u o r e s c i n bei  Färbeverfahren  415.  432 
Flu  SS  Wasser  Bakteriengehalt  187 
Formal  in  Einfluss  aut  Toxine  352 
zur  Erhöhung  des  Gelatineschmelz- 
punktes 444 

zur  Fixation  von  Deckglaspräparaten 
409 

von  Geweben  410 
Forst  ersehe  Gelatine  444 
Fortpflanzung  s.  Vermehrung 
Fragmentation  bei  Bakterien  43 
Fraktionierte  Kultur  455 

Sterilisation  von  Nährböden  437  bis 
438 

Fränke Ische  Nährlösung  441 
Fränk eischer  Diplococcus  s.  Pneiimo- 
coccus 

Fränke  1-Gabbetsche  Färbung  säure- 
fester Bakt.  432 

Fremd  kör])er  Bakterien  als  231 
Fried länders  Kapsel färbung  423 
Frösche  Bliitsclimarotzer  bei  834—840 
Frosch  dann  säckclien  bei  experim. 
Infektion  496 

Früchte  als  Infektionsquellen  207 
Fniktifizicn'ung  bei  lülzen  534 
Einfluss  der  Nährböden  auf  534 
F u eil  s in  zu  Färbungen  415.  420.  423.  424 
zum  Nachweis  von  Reduktionswir- 
kungen 511 
zu  Nährböden  93 

(s.  auch  Anilinwasserfuchsin) 
Karbol  Wasserfuchsin 
Säurefuchsin) 

Fungi  iinp(‘rfecti  528.  548. 

F 11  s a r i u m 546 

Galle  Ausscheidung  von  Bakt.  durch 
die  162 

Bakteriengehalt  normaler  155 
EinHussderselben auf  Bakterientoxine 
3.o6 

zu  Nährböden  86 
4'yphusbazillen  in  146 


I Galvanischer  Strom  Einfluss  auf 
! Eigenbewegung  der  Bakt.  61 

Gameten  des  Halteridium  817 — 818 
der  Malariaparasiten  712.  731 
bei  Immunisierung  804 
bei  Rückfällen  802 
des  Proteosoma  811—812 
! des  Pyrosoma  850 

I Gametobiasten  der  Malariaparasiten 
I 713 

j Gametosporen  der  Malariaparasiten 
I 713 

I Ganglienzellen  des  Vorderhorns 
I Veränderungen  bei  Infektionen  280 
I Gänse  Koccidien  bei  971 — 972 
Gärung  durch  Bakterien  im  allg.  108 

I bis  113 

Begriffsbestimmung  103 — 105 
Nachweis  505 
Variabilität  130 
durch  Bact.  lactis  aerogenes  79 
I durch  Rauschbrandbacillus  79 

durch  Sprosspilze  662 
Gärungskölbchen  506.  510. 
Gärungsprodukte  der  Bakterien  108 
Gärungsröhrchen  505 
Gärungstheorie  (Nägel i -Pasteur)  79. 
291 

Gasatmung  der  Bakterien  73.  81 
Gasbildung  der  Bakterien  108 
! Nachweis  505 

I G a s s c h 1 i e ß e r beim  Sicherheitsbrenner 
I 468 

I beim  Thermoregulator  470 

Gasteromyceten  528 
I Gas  thermoregulator  470 
Gebäck  als  Infektionsquelle  206 
I Gebrauchs  ge  ge  ns  fände  als  Infek- 
tionsquelle 212 

I Gefriermethode  für  bakteriologische 
I Untersuchung  von  Geweben  409.  412 

I Gegenfärbung  von  Bakterien  im  Ge- 
webe 68 

j Gehirnnährböden  86 
I Gehörgang  äußerer  als  Eintrittspforte 
1 pathog.  Bakterien  134 

I Geißeln  der  Bakterien  im  allgem.  53 
Färbung  derselben  53.  425 — 427 
I der  Flagellaten  927 

j des  Halteridium  818 

der  Malariaparasiten  713.  727,  731 
des  Proteosoma  813 
der  Protozoen  im  allg.  877.  892 
Gelatine  als  Nährboden  443 — 449.  452 
für  Plattenverfahren  458 
S für  Wasseruntersuchungen  485 

Geldstücke  als  Infektionsquelle  212 
I Gemüse  als  Infektionsquelle  207 
! Generationsalter  der  Kulturen 

Einfluss  auf  Form  der  Bakterien  128 
Gen  erationsdauer  der  Bakterien  114 
Einfluss  des  Sauerstoffs  und  der  Tem- 
peratur auf  dieselbe  115 
I Generationswechsel  bei  Protozoen 
880 

I Genitalkanal  s.  Geschlechtsorgane 
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Gentiana  violett  zur  Färbuni;  von 
Amöben  910 

von  Bakterien  415.  422.  423.  427 
zu  Nährböden  93 

's. auch  Anilinwassergentianaviolett 
und  Karbolgentianaviolett) 
Germinale  Infektion  391 — 394 
Geschlecht  Einfluss  auf  Infektionen  im 
allg.  226 

G e s c h 1 e ch  t s o r g a n e als  Eintrittspfor- 
ten pathog.  Bakt.  140.  143 
Erkrankungen  durch  Hefen  082 
Keimgehalt  der  normalen  weibl.  150 
Geschwindigkeit  der  Eigenbe  wegung 
von  Bakterien  00 

Beobachtungsmethoden  501 
der  Vermehrung  von  Bakterien 
Beobachtungsmethoden  503 
Geschwülste,  maligne,  Blastomycetcn 
in  092.  098 

Getränke  als  lnfektions(iuelle  207 
Getreide- Kost  547 

Flug-  oder  Staubbrand  547 
Schmier-  oder  Steinbrand  547 
Gewebe 

Ausstriche  von  Gewebssaft  408 
Entnahme  zur  bakteriol.  Fntersuchung 
410 

Durchtränkung  411 
Färbung  421 — 423.  431 — 433. 

Fixation  410 
Härtung  410 
Schneiden  410 

Vorbereitung  zur  Färbung  409—414 
Gewebs druck  Einfluss  desselben  auf 
Fortschreiten  d.  Infekt.  133.  235 
(i  e w ebs  lä  8 i o n en  Einfluss  auf  Infek- 
tion 133 

Ge  web  Spa  r asi  t e n Frotozoi-n  als  81M) 
Ge  webssymbi  OSO  der  Bakterien  310 
(ie wicht  spezifisches  der  Bakterien  02 
Giemsas  Chromatinfärbung  824 
Gift  8.  Toxin 

Gift  lappen  der  Steclimiicken  829 
Gipsblockinethode  für  Hefesporen 
0()5.  072 
G ipsfilter  518 

GlasgefäOe  Alkaligehalt  neuer  443 
Sterilisation  430 

G 1 i m m e r p 1 a 1 1 e n zur  Ana»*robenziich- 
tuug  401 

Globuline  im  Bakterienleib  05 
(Hossina  morsitans  Trypanosomen- 
Febertragung  durch  937 
Glukose  in  Nährböden  44<; 

Glycerin  als  Difterenzierungsmittel  417 
Giftigkeit  für  Mäuse  201 
zum  Luftabschluss  für  AnaJ'roben- 
kulturen  400 

zu  Nährböden  87.  88.  440.  441.  440 
Glycerinagar  440 
Glyceringelatine  als  Nährboden  440 
zum  Aufkleben  von  Gewebsstücken  41 1 
Glycerin-Kochs  alzlösung 

zur  Hämoglobinentfernung  bei  Blut- 
präparaten 423 


Go ni dien  bei  Hyphenpilzen  537 
Gonococcus 

Antagonismus  in  Mischkulturen  121 
Ausscheidung  159 
Austrocknung  107 
auf  Oonjunctiva  134 
auf  Cornea  135 

Einfluss  höherer  Temperaturen  auf  208 
Eintrittspforten  130.  140.  221 
elektive  Nährböden  für  80.  97 
Färbung  70,  vitale  433 
in  den  Geschlechtsorganen  1 40. 143. 144 
Latenz  im  Organismus  147 
Prädilektionsstellen  239 
auf  Schleimhäuten  130.  140.  220 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 
Verbreitung  im  Organismus  im  allg. 
230 

in  contiguo  234 
Verstänbbarkeit  109 
Gr  am  sehe  Färbung  für  Amöben  915 
für  Bakterien  70.  420.  429 
Granula  metachromatische  bei  Bak- 
terien 48 

bei  Koccidieii  959 
bei  Gregarinen  955 

Granulationsgewebe  Verhalten  ge- 
genüber ])ath.  Bakt.  134 
G r a p h i u m j)  e n i c i 1 1 o i d e s 501 
Gregarina  blattarum  958 
Gregarinen  954 — 958 
Haftapparate  892 
Kern  873 
als  Parasiten  891 

Grenzwerte  für  Giftlösungen  303 
Grundluft  Transport  von  Bakterien 
durch  185 

Grund  Wasser  Bakteriengehalt  des  188 
Einfluss  auf  Infektionskrankheiten  179 
Transport  von  Bakterien  durch  185. 
188 

Gruppenreaktionen  bei  spezitischen 
Immunseris  303 

Günthers  Modifikation  der  Gramfär- 
bung  429 

G u m m i gege  ns  tän  de  Sterilisation  der 
437 

G u m m i v e r 8 c h 1 u 8 8 

zum  Auf  bewahren  fertiger  Nährböden 
454 

( r y m n o a s k eil  528.  545 

Gymno  sp  oren  des  .Malariaparasiten  713 

Gynosporen  bei  Malariaparasiten  710 

1 1 

Haar  Erkrankung  durch  Favus  011 
Trichophytie  021 — 034 
Trichosporie  056 

Haarbälge  als  Eintrittspforten  patho- 
gener Bakterien  133 
H a a r k ä m m e r k r a n k h e i t 563 
Hadernkrankheit 

Bedeutungder  Stäubcheninfektion  175 

Haemam  oeba  Danilewskyi  s.  Halteri- 
dium 
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[Haemamoeba] 

Malariae  s.  Qiiartanparasit 
praecox  s.  Tropentieberparasit 
relicta  s.  Proteosoma 
vivax  s.  Tertian-Parasit' 
llaemomenas  s.  Tropenfieberparasit 
Ilaeinoproteiis  s.  Halteridium 
Haft  Organe  der  Pilze  533 
Halbmonde  bei  Malariaparasiten  713 
Haltbarkeit  s.  Lebensfähigkeit 
Halteridium  Chromatin  818 

Entwickelung  außerhalb  des  Vogel- 
blutes 817 

Entwicklung  im  Vogelblut  817 
Gameten  817.  818 
Pigment  817.  818 
Hämagglutine 

Gruppenreaktion  bei  303 
II  ä mala  u u 

zur  Färbung  von  Hefen  GG3 
zur  Färbung  von  Koccidien  9G5 
HämateTn  zur  Färbung  von  Hefezellen 
G73.  G74 

Hämatogen  zu  Nährböden  44G 
Hämatoxylin  zur  Färbung  von 
Amöben  910.  915 
Hakterien  G7 
l'lagellaten  927 
Hefen  G63 
Koccidien  9G5 
Myxosporidien  97G 
Sarkosporidien  991 
Trypanosomen  93(5 
Hain  m eis  er  um  als  Nährboden  451 
Hämoglobin  zu  Nährböden  44G 

Umsetzung  desselben  durch  Pneumo- 
kokken 97 

Verminderung  desselben  b.  Infekt.  279 
II  ä m o g 1 o b i n u r i e 

bei  Schwarzwasserfieber  804 
der  Rinder  841— SG3 
Diagnose  858 
Epidemiologie  854-85G 
Historisches  840  — 845 
Morphologie  d.  Erregers  845—851 
Prognose  859 
Prophylaxe  8l5() — 8(53 
Schutzimi)fung  8G1 
Sektionsbefund  857 
Sym])tomatologie  85G 
Therapie  8G0 

Uebertragung  IGG.  851 — 854 
Verschleiiimng  855.  8G0 
Hämolysine  Gruppenreaktion  bei  303 
Hämorrhagische  D i a t h e s e 
durch  Infektionen  279 
H.ä  m o s p o ri  d i en  als  Parasiten  891 
Kerne  derselben  873 
der  Vögel  809-818 
Zugehörigkeit  der  Malariaparasiten 
zu  735.  737 

ihnen  nahestehende  lUutparasiten 
832-840 

Hamster  Trypanosomen  bei  932 
Hängender  Tropfen 

AnaiTobenziichtung  im  4G8 


[Hängender  Tropfen] 

zur  Beobachtung  der  Eigenbewegung 
501 

zur  Beobachtung  der  Sporenbildung 
504 

Haptine  358.  3G4.  3GG 
Haptophore  Gruppe 
der  Endotoxine  373 
der  Toxine  357.  359.  3G1.  3G3.  3G7. 
Harn  als  Infektionsquelle  146.  214 
zu  Nährböden  448 

Schleimbildung  in  demselben  durch 
Bakterien  98 

toxische  Wirkungen  261—262 
Veränderungen  desselben  bei  Infek- 
tionen 340.  353 

Harnblase  als  Eintrittspforte  für  Bak- 
terien 140 

Harnröhre  als  Eintrittspforte  für  Bak- 
terien 140.  143 

Keimgehalt  der  normalen  155 
; II  arn sä  ure- Ausscheidung  bei  Infek- 
i tionen  340 

I Harnstoff  als  Nährmaterial  für  Bak- 
terien 96 

Spaltung  durch  Bakterien  107 
Härtung  von  Geweben  410 
Hausers  Sporenfärbung  424 
Hausepidemieen  761 
I Haushaltungsgeräte  als  Infektions- 
I quelle  212 

I Hauskericht  als  Infektionsquelle  215 
I Hausschwamm  548 
! Haustorien  bei  Pilzen  533 
Haut,  äußere 

Bakterien  auf  gesunder  147 
als  Eintrittspforte  für  Bakterien  132. 
226.  498 

Erkrankungen  derselben  durch  Schim- 
melpilze 570 
durch  Soorpilz  587 
Hecht  Try  lianosomen  bei  943 
Hefe])  ilze 

als  Antagonisten  327 
Dauerformeu  666 
Färbung  663.  673.  674.  688. 
Fortptlaiizuug  661 
Gär  Wirkung  662.  667.  672. 

Kahmhaut  (565 
Kapsel  (5(5(5.  (572 
Kultur  (5(5(5.  672. 

Kulturhefen  (5(52. 

Lebensdauer  (5(55. 

Morphologie  und  Physiologie  661 
Pathogenität  für  ]\lenschen  669—683 
für  Tiere  683 — 692 
Sichelformen  674 

in  malignen  Tumoren  689.  692 — 698 
Verbreitung  668 
Wilde  Hefen  662 
Heißluft-Sterilisator  436 
Heiß  Wasser  -Trichter  439 
Hemiasci  bei  Pilzen  527.  528.  537. 

H e m i b a s i d i e n bei  Pilzen  527.  528.  547 
Hemitoxine  371.  372 
Heniieguya  Zschokkei  Gurley  982 
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Heredität  s.”  Vererbung 
Herkunft  der  Bakterien  in  der  Außen- 
welt 164 

Herpes  inguium  639 
tonsurans  bullosus  637 
disseminatus  638 
pemphigoides  641 
vesiculüsus  636 

Herpetosoma  lewisi  s.  Trypanosoma 
II erz  Arhythmie  desselben  bei  Infektio- 
nen 283 

parenchymatöse  Degeneration  bei  In- 
fektionen 280 

Schwäche  desselben  bei  Infektionen 
283 

Veränderungen  durch  Bakterien  234 
Heyden-Nährstoff  zu  Nälirbüden  86. 
442.  485. 

H e X a m i t u 8 d u o d e n a 1 i s 950 — 953 
Hirsch  Sarkosporidia  bei  988 
Hitze  Wirkung  auf 
Bakterien  im  allg.  72 
deren  Sporen  74 
Ilodensaft  zu  Nährböden  86 
Hodentuberkulose  in  Beziehung  zur 
Tuberkulosevererbung  393 
Hofer  eil  US  cyprini  982 
Höllenstein  s.  Argentum  nitricum 
Holotricha  999  — KKM; 

Hornhaut  s.  Cornea 
Huhn  Cercomonas  bei  931 
Koccidien  bei  971 
Sarkocystis  bei  996 
Sarkosporidieu  988 
^'erhalten  desselben  gegen  Tetanus- 
gift 355 

II  ü h n e r c h o 1 e r a b a c i 1 1 u s 

Einfluss  hoher  Temperaturen  auf  268 
Eintrittspforten  138 
placentare  rebertragung  382 
im  Wasser  191.  198 

Hühnereier  als  Nährböden  452.461. 
506 

II  iihn e r e i w e i ß zum  Aufkleben  von 
Paraffinschnitten  413 
zur  Klärung  von  Nährböden  443.  444 
Hülle  des  Bakterienleibes  s.  .Membran 
Hund  Empfänglichkeit  für  Cercomonas 
931 

Koccidien  9(55 
Lamblia  intestinalis  952 
Trichophytiepilze  632 
Trypanosomen  936 — 942 
Hundswut virus  s.  Lyssa virus 
Hungerzustand  bei  Bakterien  82.  501 
Widerstandsfähigkeit  der  Bakterien 
gegen  84 

Hyaloplasma  der  pathogenen  Proto- 
zoen 8()7 

Hyäne  Trypanosomen  bei  936 
Hydraulische  Presse  525 
Hydrocelenflüssigkeit  zu  Nährbö- 
den 448 

Ilydrothionurie  bei  Infektionen  95 
Hyla  viridis,  Blutschmarotzer  bei  8:34 
Hymenium  bei  Pilzen  .5:36.  .548 


Hymenomy ceten  528 
Hyperämie  als  Abwehrreaktion  dos 
Körpers  258 

Ilyperleukocytose  s.  Leukocytose 

II  y j)  e r i>  1 a s i 0 der  Milz  bei  Infektionen 

333-334 

Hyphen  sterile  bei  Pilzen  .532 
Ilyphenpilze  s.  Eadenpilze 
Hyph omy ceten  528 
Ilypoleukocvtose  bei  Infektionen 
274.  277.  334 
Hysteriaceen  528 

I 

Ichthyophthirius  nuiltifiliis  999  bis 
1002 

Immersion,  homogene  20.  398 
Immunisierung 

durch  Pyocyanaso  - Immunproteidin 
315 

gegen  Trypanosoma  934.  9:36.  938.  941 
Immunität  aktive,  Spezifizität  derselb. 
295-296 

antitoxische  :354.  :36() 

Beziehung  der  Toxine  zur  :346 
Geschichtliches  21—24 
gegen  Malaria  763.  803 
gegen  Protozoibi  900 
gegen  Texasfieber  854.  861—863 
I m m u 11  i t ä t s e i n h e i t :362.  3(57 
Immuusera  als  DifVerenzierungsmittel 
von  Kulturen  296.  299.  :301.  :303 

I II  d i g 1)  1 a u zu  Nälirböden  447 
Indigükarmi  n zur  Prüfung  von  Ko- 

duktionswirkungen  93 
Individuelle  D i s j)  o s i t i o n 

Einfluss  auf  Infektionen  227.  229.  2:36 
Indol  Bildung  durch  Bakt.  im  allg.  96 
Fehlen  desselben  bei  Fäulnis  durch 
Reinkultnren  111 
Nachweismethoden  97.  508 
i n d u k t i o nss  t r o m Wirkung aufEigen- 
bewegung  der  Hakterien  61 
Infektion  Abwelirreaktionen  des  Kör- 
pers bei  2.58. 

Allgemeines  über  Inf.  u.  allgem.  Re- 
aktion :326  — 342 
Bedingungen  225 
von  Brunnen  189 
])er  contiguitatem  142 
Einfluss  des  Alters  auf  226.  227.  240. 
241 

der  Bakterienmenge  und  -Virulenz 
auf  229.  2:36.  237.  242.  244.  257 
der  Eintrittspforten  des  Erregers 
auf  Ausbreitung  der  2:37 
der  individuellen  Disposition  227. 
229  2:36. 

Eintrittspforten  B32— 144.  227 
Erscheinungen  lokale  bei  2.53 
Fieber  bei  264.  :328. 
germinale  :391 — :394 
Geschichtliches  1—21 
Inkubationszeit  229 
lokalisierte  233 
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[Infektion,  Inkubationszeit] 
künstliche  495  — 500 
latente  242 
durch  Luft  166 

mechan.  Momente  bei  231.  232.  235. 
Metastasenbildung  bei  142 
))lacentare  381—390 
Prädilektionsstellen  142 
sekundäre  160.  307 — 324 
septikämische  Formen  235 
als  spezifisches  Merkmal  pathogener 
Bakterien  294. 
durch  Stäubchen  166 
Toxin  Wirkungen  im  Blut  261.  im  Harn 
263 

durch  Tröpfchen  171 
Verbreitung  232 
Wesen  derselben  223—284. 
zeitlicher  Verlauf  und  Schwere  230. 
242-244. 

Infektionserreger,  Spezifität  der- 
selben 288—304 
Infektionsquellen  164 
Infektionssymbiose  310 
Infektionswege  132-144.  218 
1 n f 1 u e n z a b a c i 1 1 u s 
in  Abfallstoffen  214 
Ausscheidung  159 
Austrocknung  167 
Eintrittspforten  143.  220 
elektive  Nährböden  für  446 
Latenz  146 

Mischiiifektionen  durch  .309.318.320 
Myelitis  durch  282 
Uebertragiing  175.  177 
Variabilität  127 
Verbreitung  in  contiguo  234 
A’erstäiibbarkeit  169 
im  Wasser  198 
besondere  Wuchsformen  37 
1 11  f 11  s e von  Cerealien  für  Nährböden  449  j 
Infusorienerde  zur  Filtration  518  j 
I nhalationsinfektion  s.  Tröjifcheii-  [ 
bezw.  Stäubcheniiifektion 
Inhalationsmykosen  der  Vögel  574  1 
I n j e k t i o 11  s ap  ])  a ra  t nach  Ehrlich  494  | 
I iikubat  i o n sda  u e r bei  Infektionen  j 
im  allgemeinen  229.  337 
bei  Koccidiose  968 
bei  ^lalaria  768 
bei  Nagana  937 

bei  Toxinwirkungen  im  allg.  346.  357 
Insekten  als  Zwischenträger  165.  177  j 
Instrumentarium  für  bakteriolo- 
gische, Zwecke  495 

Intensität  der  Ausbreitung  von  In- 
fektionen 238.  242 

I Ute  reell  ularsubs  tanz  der  Bakterien 
53.  98 

Einfluss  derselben  auf  Koloniestruk- 
tur 118 

I nte s ti  n alt  r actus  als  Ort  experimen- 
teller Infektion  496 
Intoxikation  durch  Infektion  231 
I n t r a in  o 1 e k u 1 a r - A t m u n g der  Bak- 
terien 73.  80 


Intraokulare  Infektion  499 
Intraperitoneale  Infektion  499 
Intrapleurale  Infektion  499 
Intravenöse  Infektion  498 
Invasionsfähigket  der  Bakterien 
Ursachen  derselben  240 
Invasionspforten  s.  Eintrittspforten 
Invertierende  Fermente  der  Bak- 
terien 106 

der  Schimmelpilze  558 
Involutionsformen  von  Bakterien 43. 
70.  126 

von  Pilzmycelien  532 
I s a r i a 546 

Isogamie  bei  Protozoen  880 
Isolierung  von  Bakterien 

auf  festen  Nährböden  456—460 
auf  flüssigen  Nährböden  454  bis 
456.  460  _ 
von  Enzymen  512 

Israels  Färbung  für  Strahlenpilze  431 
Ixodes  re  du  vi  US  als  Z wischen  wirt  des 
Pyrosoma  844.  851.  853 

J 

J equiritylösung  f.  Nährb.  447.  509 
Jod,  Wirkung  auf  Bakterien  67 
auf  Bakterientoxine  352 
J 0 d j o d k a 1 i u m zu  Färbeverfahren  419. 
427.  430 

Jodreaktion  der  Leukocyteu  bei  In- 
fektionen 279 

J 0 d t r i c h 1 0 r i d , Wirkung  auf  Bakterien- 
virulenz 249.  516 
John  es  Kapselfärbung  423 

Iv 

Kachexie  bei  Malaria  803 
Kahiuhaiit  durch  Bakterien  474 
durch  Hefen  665 

Kakaoanfguss,  Haltbarkeit  des  Clio- 
lerabacillus  in  207 
Kalilauge  bei  Färbe verfiihren  423 
Kalisalze  zur  Ernährung  der  Bak- 
terien 88 
der  Pilze  540 

K a 1 i u m b i c h r 0 m a t , Wirkung  auf  Bak- 
terienvirulenz 249.  516 
K a 1 i u m b i c h r 0 m a t - E s s i g s ä u r e 

zur  Härtung  protozoenhaltiger  Ge- 
webe 903 

K a 1 i u m n i t r a t , Wirkung  auf  Bakterien- 
virulenz 250.  517 

Kaliumnitrit  zum  Nachweis  von  In- 
dol 508 

Kaliumperkarbonat  bei  Färbever- 
fahren 432 

Kaliumpermanganat,  Wirkung  auf 
Bakterienvirulenz  249 
K a 1 i u m p h o s p h a t zu  Nährb.  440.  441 
Kalksalze  zur  Bakterienernährung  88 
zu  Nährböden  440.  441 
Kaltblüter,  Verhalten  derselben  gegen 
Toxine  354 

Kälte,  Einfluss  auf  Bakterien  72 
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Kamel,  Trypanosomen  bei  93t).  939 
Kammer,  feuchte  449 
Kana dabalsain  znm  Einschließen  mi- 
kroskopischer Präparate  421 
Kaninchen,  Empfänglichkeit  fiir  Koc- 
cidien  963.  965 
Lamblia  intestinalis  952 
Sarkosporidien  989 
Trichoi)hytiepilze  632 
Trypanosomen  939 — 942 
Kanülen  fiir  Injektionsspritzen  499 
Kaolin-Filter  518 
Kapillaren 

Kultur  von  Hakterien  in  Glaskapil- 
laren 456 

Verstopfung  der  Blutkapillaren  durch 
Malariaparasiten  770.  801 
Kapsel  der  Bakterien  52 
Färbung  derselben  422  — 423 
der  Ilefepilze  666 

Ka])se  1 bacil  1 US  Pfeifters, Säurebildung 
durch  100 

Karbol-Fuchsin  zur  Färbung 

von  Bakterien  419.  421.  424.  425. 

427.  431.  432 
von  Hefen  673 

K a r b o 1 - G e n t i a n a V i o 1 e 1 1 zur  Fär- 
bung 425.  429-431 

Karbol-Meth  vlenhlaii  zur  Färbung 
419.  421.  423 

Karbolsäure  als  Farbheize  419 

Wirkung  auf  Bakterienvirulenz  249. 
516 

Karb  0 1 -4'h  i 011  i n zur  Färbung  422 
Karmin  zur  Färbung  429.  430 
Karpfen,  Pockenkrankheit  der  980 
bis  983 

K a r p 0 a s k e n 528 
K a r p o h e in  i a s k e n 528 
K a r t o f f e 1 n ä h r b 6 d e n 449 
Karyochroinato  phi  le  Körnchen  in 
den  Malariaparasiten  820 
Karyokinese  bei  Amöben  871.  873. 

875.  1H)S 
Ka  ry  olysus  840 
Käse  als  Infektionsquelle  204  — 205 
Katze,  Empfänglichkeit  Oir  Amöben  916 
Balantidiiim  coli  1004 
Lamblia  intestinalis  952 
Sarcosporidia  980 
Trichophytiepilze  632 
Trypanosomen  939 
Kaufmanns  Kapselfärbung  423 
Kaviar  als  Infektionsquelle  206 
Kefyr,  Haltbarkeit  des  Tuberkelbaeillus 
in  204 

Keimzählung  bei  Wasseruntersuchun- 
gen 484.  488 
direkte  487 
aus  Kulturen  484 
Keratomykosis  552.  568.  574 
Kerionbildung  durch  Pilze  632.  633 
Kerionpilze  633 
Kermestinktur  zu  Nährböden  93 
Kern  bei  Amöben  908 
bei  Bakterien  44 


[Kern] 

bei  Knidosporidien  974 
bei  Koccidien  872.  960 
bei  Flagellaten  928 
bei  Gregarinen  873.  95(5 
der  Pilzzelle  im  allgemeinen  529 
bei  Protozoen  im  allgemeinen  868  bis 
875.  897—899 
K e r n ä q u i V a 1 e n t e 48 
Kerndegeneration  bei  Plasmodio- 
])hora  Brassicae  907 
Kernm  ein  brau  bei  Protozoen  869 
Kernparasiten,  Protozoen  als  890 
Kernteilung  bei  Amöben  908 

bei  Plasmodiophora  Brassicae  904 
bei  Protozoeen  im  allgemeinen  870 
bis  875 

Kernver  s chmclzung  bei  Plasiuodio- 
phora  Brassicae  905 

Kesselbr linnen,  Bakteriengehalt  des 
Wassers  in  189 

Keuchhusten,  Infektionswege  220 
Keulen  formen  bei  Bakterien  36 
K i b i tz  e i e r als  Nährböden  453 
Kisatosches  Filter  519 
Kleidung  als  Infektionsquelle  211 
Kleins  Sporenfärbung  424 
Klenimp inzette  421 
Kletts  Kapseltarbung  422 
Kletterorgane  bei  Pilzen  533 
Klinisches  Bild  der  Infektion 

Abhängigkeit  desselben  von  der  ana- 
tomischen Verbreitung  der  Er- 
reger 244 

Knochenmark,  Ablagerung  von  Bak- 
terien in  161 

als  Bildungsstätte  v.  Schutzkörp.  331 
Knospung  (1er  Protozoen  878 
Koccidien  s.  (’occidia 
Koccidiose  der  Kaninchen  162.  965 
bis  9(58 

bei  Mensch  9(58 

Kohlehydrate  im  Bakterienleib  (5(1 
zur  Ernährung  der  Bakterien  88 
der  Pilze  541 

Vergärung  derselben  durch  Bakt.  108 
K o h 1 e n 8 ä u r e b i 1 d u ng  durch  Bakterien 
Nachweis  44(5.  505 
Kohlhern  ie  902 

Kokken,  Größen  Verhältnisse  u.  Form  34 
Kolben,  Erlenmeyersche  457 
Pasteursclie  437 

Kolonieen,  Allgemeines  über  deren 
Bildung  117 
Struktur  118 
atypische  129 

Einfluss  der  Nährbodenkonzentration 
und  des  Sauerstortes  auf  118 
Variabilität  118.  128 
Konidien  bei  Pilzen  527.  528.  531.  534 
K o n i d i e 11 1 r ä g e r 535 
Konzentration  der  Nährsubstrate  88 
Einfluss  aufStruktur  der  Kolonieen  118 
Konjugation  bei  Protozoen  879 
Konservierung  von  Amöben  909 
Kontaktinfektionen  167.  168.  174 
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Kon  trastfärbuiig 
Allgemeines  415 

für  Actinomvces  u.  ähnliche  Strahlen 
pilze  431 

für  Babes  - Ernstsche  Körnchen  427 
bis  428 

für  Chromatin  428 
nach  Gram  429—430 
für  Leprabazillen  433 
für  säurefeste  Bakterien  431—432 
für  Sporen  424—425 
Kopfhaut 
Favus  Gll 

Trichophytie  621 — 634 
Trichosporie  656 
Kopulation  bei  Protozoen  879 
Koremien  bei  Pilzen  528 
Körnchen 

Babes-Ernstsche,  Färbung  427 — 428 
in  Beziehung  zur  Virulenz  251.  514 
metachromatische  in  Bakterien  48 
in  Beziehung  zur  Virulenz  49 
sporogene  in  Bakterien  50 
Körperchen,  Russelsche  694.  695 
Körper  ge  webe,  Disposition  derselben 
für  verschiedene  Entzündungs- 
formen 257 

Kreatinin  zu  Nährböden  87 
K r e i d e a g a r 447 
Kreidegelatine  102.  447 
Kreislaufstörungen  bei  Infektionen 
282 

Kresylechtviolett  zur  Gonokokken- 
Färbung  70 

Krisis  bei  Infektionen  331 
Kropfkrankheit  der  Rüben  902 
Kryptogenetische  Infektion  264 
Krystallviolett  zu  Färbeverfahren 
415.  430 

Ktenomyces  Eidam  545 
Kühnes  Modifikation  der  Gramfärbung 
430 

Schnittfärbung  422 
Kuhmilch  Bakteriengehalt  der  202 
Kultur  von  Amöben  910.  915 
von  Anaeroben  460  — 468 
von  Bakterien  im  allgemeinen  454 
bis  460 

bei  konstanter  Temperatur  468 
\'irulenzabschwächung  durch  246 
von  Pilzen  im  allgem.  .542 
Kutane  I m p fun g 498 
Kutschers  Modifikation  der  Gram- 
färbung 429 

L 

Labferment  der  Bakterien  107 
Lackmus  zu  Nährböden92. 100. 447.509. 
511 

Lackmusagar  511 
L a c k m u 8 g e 1 a t i n e 510 
Lackmus  leberbrühe  als  Nährboden 
93 

Lackmusmolke  als  Nährboden  100. 
447.  .509 

Hantlbueli  «1er  pathogenen  Mikroorgaiiisraen.  I. 


Lackmuspapier  zur  Bestimmung  von 
Säure-  oder  Alkalibildung  in 
i Nährlösungen  509 

Lähmungen  bei  Infektionen  282 
Lamblia  intestinalis  950 — 953 
Lankester ella  ranarum  834 
Largin  bei  Geißelfärbung  426 
' Larynx  Keimgehalt  des  normalen  151 
, Latenz  der  Bakterien  außerhalb  des 
Organismus  165 
im  Organismus  145 

' des  Lebens  der  Bakterien  72.  126 

, der  Infektion  242 

der  Intoxikation  353 
! bei  ererbter  Tuberkulose  384—385 

I Laveranias.  Tropenfieberparasit 
Danilewskyi  s.  Halteridium 
Lebensbedingungen  allgemeine 
der  Bakterien  72 
der  Protozoen  881—885 
Lebensdauer  der  Bakterien  im  all- 
gem. 76 

der  Hefen  im  allgem.  665 
, Lebensenergie  114 
Lebensfähigkeit  der  Bakterien 
in  Abfallstoffen  214 
in  Faeces  214 

in  faulenden  Substraten  214.  215 
; auf  Gebrauchsgegenständen  212 

i in  Kleidung  und  Wäsche  211 

I in  Milch  und  Butter  205 

I im  Wasser  192.  196 

in  Degeneration  begriffener  Bakt.  44 
Lebensprozess  der  Bakterien  73 
Leber  als  Bildungsstätte  von  Schutz- 
körpern 332 

parenchymatöse  Degeneration  bei  In- 
fektionen 280 

L e b e r a b s z e s s e durch  Darmamöben  917 
Leberkoccidiose  bei  Kaninchen  963, 
965 

beim  Menschen  968 
Lecithin  zu  Nährböden  88 
Leibessubstanzen  der  Bakterien, 
Chemie  65 

Leichen  als  Infektionsquellen  216 
Leichenfäulnis  112 
^ L e i c h e n w a c h s b i 1 d u n g 112 
I Leimsubstanzen  zur  Ernährung  der 
I Bakterien  86 

Lepra  Inkubationszeit  230 

Veränderungen  des  Nervensystems 
bei  281 
! Leprabacillus 

I Anpassung  au  bestimmte  Eintritts- 

I pforten  143.  144 

I Ausscheidung  159 

I Eintrittspforten  136.  218 

besondere  Färbungen  432 
germinale  Uebertragung  394 
Latenz  in  Nase  149 
I Metastasenbildung  234—235 

j Mischiufektion  mit  Tuberkelbacillus 

I 320 

' placentare  Uebertragung  391 

Prädilektionsstellen  239 

65 
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[Leprabacillus] 

Toxiue  desselben  im  Harn  263 
Tröpfcheninfektion  durch  172 
Verbreitung  in  contiguo  234 
besondere  Wuchsformen  37 
Lepraschleim  ö3_ 

Leptomitaceen  527 
Leptomitus  544 

Leukocidin  Rolle  bei  Infektion  240 
Leukocvtose  bei  Infektionen  273  bis 
“270 

Bedeutung  derselben  258.  278.  333. 

334  : 

in  Beziehung  zur  Virulenz  der  Er- 
reger 252 

aktive  und  passive  276 
eosinophile  277 
gemischte  277 

polynukleäre  neutrophile  277 
Leukokürper  der  Farbstofte  in  Nähr-  | 
büden  447.  510 
Leukopenie  274.  275,  277 
Leydenia  gemmipara  Schaudinii  025  ; 
Libelle  zum  Plattengießapparat  457 
Licht  Wirkung  auf 

Bakterien  im  Wasser  105 
Bakterienvirnlenz  515 
Bakterientoxine  352.  368 
Protozoen  884 

Lichtbrechungsvermögen  der  Bak-  j 
terien  55  ' 

Lichtentwicklung  durch  Bakterien  i 
62 

Liliputfilterkerzen  520 
Liquor  ferri  sesquich lorati  bei 
Färbeverfahren  425 

Lithionkarmin  zur  Färbung  I 

von  Bakterien  430 
von  liefen  680 

Lithium  Wirkung  auf  Pilze  540 
Lobopodien  bei  Protozoen  876.  877 
Löfflers  Blutserum  452 
Geißelfärbung  425 
Methylenblau  418.  421.  423 
Sclinittfärbung  421 

Lokal is t ische  Theorieen  llir  die 
Entstehung  von  Infektions- 
krankheiten 170 

Lokomotionsfäh  igkei  t s.  Eigenbe-  l 
wegung  ' 

L o p h o t r i c h a 54 
Lues  s.  Syphilis 

Luft  Bakteriengehalt  derselben  in  ge- 
schlossenen Räumen  176 
als  Infektionsträger  166.  174.  177.  , 
200 

Verdrängung  derselben  zur  Anaero- 
benkultur  462—467 

Luftbodentheorie  für  Malaria  753. 
756 

Luftsäcke  der  Vögel,  Erkrankungen 
durch  Schimmelpilze  552 
Luftuntersuchung  Methoden  477  bis 
481 

Luftwege  Bakteriengehalt  normaler 
150 


[Luftwege] 

als  Eintrittspforten  pathog.  Bakterien 
13  / 

Lunge  baktericide  Wirkung  des  Ge- 
webes der  151 

Bakteriengehalt  der  gesunden  150 
als  natürliche  Eintrittspforte  pathog. 
Bakterien  137 

Erkrankungen  durch  Schimmelpilze 
562 


Erkrankungen  durch  Soorpilz  587 
als  Ort  experimenteller  Infektion  406 
Lumpen  als  Infektionsquelle  213 
Lupeumikroskop  405 
Lugolsche  Lösung  bei  Färbe  verfah- 
ren 410.  427.  420 

Wirkung  auf  Bakterienvirulenz  240 
Lymphangitis  ei)izootiea  684.  687 
Ly  mph  bahn  als  Eintrittspforte  pathog. 
Bakterien  142 

Rolle  derselben  bei  Infektionen  234 
Lymphdrüsen  Lokalisation  der  Infek- 
tionserreger in  234 
Lymphosporidiuui  truttae  087 
Ly  sine  als  Ursache  der  Baktorien-In- 
vasionsfähigkeit  240 
s.  auch  »Hämolysine«  u.  »Bakterio- 
lysine« 

Lysis  des  Fiebers  bei  Infektionen  331 
Lyssa  Bedeutung  der  Leukocytose  bei 
278.  334 

Inkubationsdauer  220 
Veränderungen  der  Vorderhorngan- 
glienzelleii  bei  280 
Lyssa- Vir  US  Ausscheidung  162 
auf  Conjunctiva  135 
Eintrittspforten  143.  222 
Latenz  im  Organismus  254 
j)lacentare  Uebertragung  383 
Virulenzabschwächung  250.  515.  516 


AL 

Maaßens  Filter  510 
Nährlösung  441 

Macronuclei  bei  Ciliophoren  874 

Magen  als  Eintrittspforte  i)athog.  Bak- 
terien 138 

Erkrankungen  durch  Schimmel|)ilze 
568 

Erkrankungen  durch  Soorpilz  587 
Präparationen  des  Magens  der  Stech- 
mücken 732.  827 

Magensaft  baktericide  Wirkung  138 
Neutralisation  bei  Fütterungsinfek- 
tion 406 

Magermilch  als  Nährboden  448 

zum  Nachweis  peptischer  Enzyme  513 

Magnesium  zur  Ernährung  der  Pilze 
540 

Magnesiumsulfat  zum  Ausfällen  von 
Toxinen  3;30 

zu  Nährböden  88.  440.  441 

Maiseuche  der  Rinder  s.  Hämoglobin- 
urie 

Makkaroniteig  als  Nährboden  451 
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Makrogameten  bei  Koccidien  960 
Flagellaten  929 
Gregarinen  957 
Ilalteridium  818 
Malariaparasiten  712.  725.  731 
Proteosoma  812 

Makrosporen  bei  Malariaparasiten  713 
Mal  de  c ade  ras  938.  941—942 
Malaria 

Ausrottung  787 — 788 
begünstigende  Momente  751 
Blutarmut  bei  788 
Diagnose  777—781 
klinische  779—781 
mikroskopische  777 — 779 
Einfluss  der  Luftfeuchtigkeit  758 
Einfluss  der  Tageszeit  auf  Ansteckung 
760 

Einfluss  der  Temperatur  756 — 758 
Epidemiologie  749 — 769 
bei  Erdarbeiten  760 
Fieber  bei  271.  330 
Geographisches  701 
Geschichtliches  702 — 711 
Hausepidemieen  761 
Immunität  767.  803.  900 
Inkubationsdauer  768 
Kachexie  803 
larvierte  803 
Luftbodentheorie  756 
i\Ielanäniie  788 

Mischinfektionen  durch  verschieden- 
artige Parasiten  796 
Moskitotheorie  166.  756 

Einwäude  dagegen  762 — 766 
Pathogenese  788—808 
Prognose  781 
Prophylaxe  783—787 
Rückfälle  801 
bei  SchilTsbesatzungen  760 
Sektionsbefiind  769 
Spontanheilungen  804 
Symptome  der  akuten  771—  776 
der  chronischen  776 
Therapie  782 
Unitätslehre  797 — 799 
Unterschied  zwischen  Land  und  Stadt 
760 

Verlauf,  schwerem  8(K) 
durch  verschiedene  Parasitengene- 
rationen 793 — 796 
Verschlei)pung  762 — 764 
Vorkommen,  örtliches  und  zeitliches 
750 — 756 

Wassertheorie  753 

Malaria  bovina  s.  Hämoglobinurie  der 
Rinder 

Mal  ar  i aparasiten 

des  Menschen  712 — 808 
feinerer  Bau  723 — 726 
Entwicklung  im  Blut  714 — 726 
Entwicklung  in  der  Stechmücke 
731—734 

in  hygienischer  Beziehung  783  bis 
788 

Infektionsbedingungen  228—235 


[Malariaparasiten] 

Infektionswege  218 
in  klinischer  Beziehung  769 — 782 
Pigmentbildung  716.  719.  721.  788 
Plaeentare  Uebertragung  383 
Systemstellung  734 — 737 
Teilung  792 

Untersuchung  im  gefärbten  Blut- 
präparat 714 — 726.  819 — 824 
Untersuchung  im  lebenden  Blut 
726—728 
Urformen  718 
der  Vögel  809-818 
Malassezzia  furfur  650 
Malignes  Oedem  Mischinfektion  bei 
322 

als  Sekundärinfektion  310 
Malpighische  Schläuche  der  Stech- 
mücken 826 

Maltose  zu  Nährböden,  Konzentrations- 
grenzen 88 

Mandeln  s.  Tonsillen 
Mang  an  zur  Ernährung  der  Pilze  540 
Mannit  Vergärung  durch  Bakterien  108 
Mansons  Färbung  für  Blutpräparate 
820 

Margarine  Tuberkelbazillen  in  204 
Marienglasplatten  zur  Anaeroben- 
Züchtung  461 

Masern 

Ausscheidung  des  Erregers  159 
Diazokörperbildung  342 
Infektionswege  221 
Mischinfektionen  bei  320 
Sekundärinfektionen  bei  310.  317 
Stäubcheninfektion  bei  175 
Uebertragung  durch  Abfallstoffe  214 
Uebertragung,  plaeentare  383 
Mastigophora  927 — 953 
Dauerzustände  893 
Ernährung  886 
Geißeln  927 
Kerne  871.  928 
als  Parasiten  891 
Vermehrung  929 
Maulgrind  der  Kälber  643 
i\laul-  und  Klauenseuche 

Uebertragung  durch  Dünger  215 
Mäuse  Empfänglichkeit  für  Sarkospori- 
dien  988 

Trypanosomen  939—942 
Mäuseseptikämiebacillus  auf  Cor- 
nea 135 

Mechanische  Wirkungen  der  Infek- 
tionserreger im  allgemeinen 
231.  232.  235 
der  Pilze  549 

i Meerschweinchen  Empfänglichkeit 
für  Cercomonas  931.  939.  942 
Meerwasser  Wirkung  auf  Bakterien 
199 

Megastoma  entericum  s.  intestinale 
449—452 

Megatherium  Struktur  46 
Melanämie  bei  Malaria  788 
Melanconiales  528 

65* 
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Membran  bei  Amöben  1)08 
bei  Bakterien  51 
bei  Flagellaten  1)27 
bei  Ilyphenpilzen  529 
bei  Protozoen  im  allgem.  878 
Membran  eilen  bei  Protozoen  878 
Menge  der  Bakterien,  Eintluss  auf  In- 
fektion 229.  236.  242.  257 
Meni ngococcus 
auf  Conjunctiva  135 
Geuerationsdauer  116 
Infektionswege  220 
auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
Latenz  im  Organismus  149 
Uebertragiing  durch  die  Luft  168 
in  Wohnungen  210 

Men  soll  Balantidium  coli  bei  BX)2— 1004 
- Koccidien  bei  963.  968—961) 

Lamblia  intestinalis  bei  952 
Sarkosporidien  bei  988.  995 — 996 
Trichomonas  bei  947.  949 
Trypanosoma  bei  943 
Merkap  tan  bi  Idung  durch  Bakt.  96 
Merozoiten  bei  Koccidien  9(iO 
bei  Malariaparasiten  712.  716 
M e 8 o in  y c e t e n 527 . 528 
ÄI  et  a ch r 0111  a 8 ie  416 
Metastasenbi  Llung  durch  Bakterien 
142.  143.  234 
durch  Scliiminelpilze  571 
durch  Soorpilz  577.  7)87 
Meteor  Wasser  Bakteriengehalt  187 
Methvlenazur  bei  Chromatiiifärbung 
420 

M e t h y 1 e 11  a z u r c h 1 o r h y d r a t zur  Fär- 
bung von  Malariaparasiten  824 
Methylenblau 

zur  Färbung  von  Bakterien  69.  415. 

418-428.  431-433 
zur  Färbung  von  Malariaparasiten  820 
zu  Nährböden  92.  94.  95.  447.  511 
zur  Therapie  bei  .Malaria  783 
Zersetzungsprodukte  420 
(s.  auch  Karbolmethylenblau  und  Löff- 
lers Methylenblau 

Methylgriin  zur  Färbung  von  Bakte- 
rien 415 

Methyl  violett  zur  Färbung  von  Bak- 
terien 415.  422.  430 
zu  Nährböden  93 

.Metol  bei  Geißelfärbungsverfahren  426 
Miasma  Unterschied  gegen  Contagium 
179.  224 

Michaelis  .Modifikation  der  Koma- 
nowsky-Färbung  428 
Micronuclei  der  Ciliophoren  874 — 875 
M i crosp  oridi  a 984—988 
M icrosporidium  polyedricum 
985 

Mieschersche  Schläuche  s.  Sarko- 
sporidien 

Miesmuscheln  als  Infektionsquelle 206  | 
Mikrogameten  bei  Koccidien  962  | 

bei  Flagellaten  929  | 

bei  Gregarinen  9.57  | 

bei  Malariaparasiten  712.  731  i 


Mikrogametocyteii  bei  I\lalaria  712. 
725.  731 

bei  Proteosoma  812 
Mikrometer  401 — 402 
Mikroskop  397 — 400 

Abbescher  Beleuchtungsai)parat  398 
bis  400 

Immersiousliiise  398 
Nebena])parate  4(K)— 405 
Objektive  397 — 398 
M i k r 0 s k o p b r u 1 8 c h r ä n k e 402 
M i k r o s k o ])  i e r 1 a m ])  e 404 
Mikrosomata  der  IMlzzelle  529 
Mikro  Sporen  der  Malariaparasiten  713 
Mikrosporie  der  Koi)fliaut  621 
Mikrosi)oron  Allgemeines  545.  625  bis 
626 

Andouini  626 
furfur  648—653 

Otomykosen  durch  566 
minutissimum  655 

Mikrostruktur  der  pathog.  Protozoen 
867 

Mikrotom  410 

Milch  fäulniswidrige  Eigenschaften  der 
rohen  112 

als  Infektionsquelle  202 
zu  Nährböden  448 

Milchsäure  Einfluss  auf  Bakterienviru- 
lenz  250 

M i 1 c h 8 ä u r e b a z i 1 1 e n 202 
Milchzucker  zu  Nährböden  445 
Vergärung  108 
Miliartuberkulose  234 
Entstehung  160.  242 
Milz  Ablagerung  von  Bakterien  in  der 
161 

als  Bildungsstätte  von  Schutzkörpern 
331—333 
M i 1 z b r an  d 

Mischinfektionen  bei  311—313 
Wirkung  des  Pyocyanase-Inimun- 
proteidins  auf  315 
.M  i 1 z b r a n d b a c i 1 1 u 8 

Antagonismus  in  Mischkulturen  121 
Ausscheidung  161 — 163 
Chemie  64 

Eintluss  lioher  Temperaturen  auf  268 
Eintrittspforten  133.  135.  138.  140 
Farbstolll)! Idung  98 
Fermente  106 — 108 
Geschichtliches  292 
Haltbarkeit  im  Boden  183 — 184 
in  Leichen  216 
im  Wasser  190.  191.  195.  199 
Infektionswege  222 
Involutionsformen  43 
Kolonieen-Struktur  118 
Septikämie  <lurch  235—236 
Sporenauskeimung  bei  42.  119 
Toxinwirkung  231 

Uebertragung  168.  175.  202.  203.  212. 
213 

auf  Mensch  165 
placentare  142.  381 — 383 
Variabilität  127 
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[Milzbrandbacillns]  i 

Virulenzabschwäehung  248.  514—516 
Vinilenzsteigeriing  517  ! 

Milzbrandweiden  183  : 

.Milzextrakt  zu  Nährböden  86 
Milzschwellung  bei  Infektionen  im  [ 
allgem.  279.  333  j 

bei  Malaria  770.  771.  775.  777  ! 

Mineralien  zur  Ernährung  der  Bakte-  i 
rien  88 

zur  Farbstofin)ildung  der  Bakterien 
99 

Mineralsäuren  zur  Nitroso -Indol- 
Reaktion  508  I 

Mineralwasser  Wirkung  auf  Bak- 
terien 199 
Mischinfektion 
Arteneinteilung  316 
Begriff  309 
Dauer  324 

Einfluss  auf  Organismus  311 
Einfluss  auf  Verlauf  der  Infektion  244 
Eieber  bei  270.  327 
bei  Gonorrhoe  155 
bei  Malaria  796 

durch  Mundbakterien  150  i 

Nachweismethoden  319 
bei  Peritonitis  154 
bei  Variola  148 
Virulenzverliältnisse  bei  321 
Wesen  311  I 

8.  auch  »Sekundärinfektion« 
Mischkulturen  Antagonismus  und 
Symbiose  in  120 

\'erhaltenaufelektivenNährbödenl21 
Mist  als  Infektions(iuelle  215 
Mitigation  s.  Virulenzabschwäehung  1 
.Mitose  bei  ])athogenen  Protozoen  873  j 
.M  o 1 e k 11 1 a r b e w e g u n g ' 

liei  Milzbrandbazillen  60 
bei  Tuberkelbazillen  60 
Molk  er  ei  Produkte  als  Infektions- 
quelle 202  I 

.Möllers  Sporenfärbung  424  j 

Monilia  candida  576.577.583.587.690 
.Monilien  Sprossmycel  bei  531 
M o n 0 b 1 e p h a r i d a c e e 11  527 
.Monogonie  bei  Malnria  713 
Mono  nt  bei  Malaria  713 
M o n o t r i c h a 54 

.Morphologie  der  Bakterien  33—44 
der  Protozoon  866— 880 
M o r t i c r e 1 1 a c e e n 528 
Morulaform  der  ]\lalariaparasiten  716 
.M  oschu8])i  1 z 546 
Moskito  Malariaiibertragung  durch 
s.  Anoi)heles 

Mucin  Bildumr  durch  Bakt.  98  [ 

Zusatz  zu  Nährböden  8(5 
Mücken  als  Zwischenwirte  166.  731  bis  i 
734.  813 

M 11  cor  conoides  558 
corymbifer  555 
inucedo  554 
ni^^er  558 
jmsillus  556 


[Mucor] 

racemosus  554.  556 
rhizopodiformis  554 
septatus  557 
stolonifer  554 

Mucoraceen  528.  531.  553 — 558 

Bronchopneumonomykosen  durch  562 
Otomykosen  durch  566 
pathogene  553 — 558 
Wirkungen  bei  Versuchstieren  571 
Mundhöhle  Bakteriengehalt  der  gesun- 
den 149 

als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt.  136 
Erkrankung  durch  Soorpilz  587 
Erkrankung  durch  Trichophytiepilze 
641 

Mundspeichel  zu  Nährböden  86 
Muskardine  der  Seidenraupen  546 
Mycel  der  Pilze  im  allg.  526.  527.  529 
Involutionsformen  532 
Schlingmycel  533 
der  Sprosspilze  531 
Mycetozoa  s.  Myxomyceten 
Mycetozoidea  902 
Myelin  in  Protozoen  897 
Myelitis  bei  Infektionen  281 
Myelocyten  Vermehrung  bei  Infek- 
tionen 277—278 
Mykomyceten  526—529 
Myringomykosis  566 
Myxamoeba  902 
Myxobolns  bütschlii  976 
cyprini  Doflein  979 — 982 
lintoni  Gurley  983 
pfeifferi  977—978 
Myxomyceten  902 — 908 
Kern  869.  902 
Peritheliome  durch  907 
Plasmodien  902 

Myxopoden  der  Malariaparasiten  713 
Myxosporidia  972 — 983 
Ekto-  und  Entoplasma  974 
Fortpflanzung  975 
Kern  873.  975 
Verbreitung  976 

IV 

N a b e 1 w u n d e als  Eintrittspforte  pathog. 
Bakt.  134 

Nachweis  von  Bakterien  im  Boden  482 
von  Bakterien  in  der  Luft  477 — 481 
von  Bakterien  im  Wasser  483—489 
von  Bakterientoxineu  im  Organismus 
261.  262 
Nagana  936 

Nägel  Erkrankungen  durch  Favus  613 
durch  Trichophytiepilze  638 
N ä h r b ö d e n 

Alkalialbuminatuährböden  453 
für  Anaeroben  79.  460 — 468 
Bereitung  440—454 
bluthaltige  N.  446 
Blutsenim-N.  451 
breiartige  N.  451 
Eier-N.  452 
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[Nährböden] 

Einfluss  auf  Eigenbewegung  501 
auf  Fruktiflkation  der  Pilze  534 
auf  Toxinbildung  348 
auf  Virulenz  246.  515 — 516 
Einfullen  440 
Eiweißfreie  86.  440 — 441 
Eiweißhaltige  441 — 454 
Elektive  85.  121.  445.  453 
Erschöpfung  als  Ursache  der  Sporen- 
bildung 119 
Exsudatnährböden  452 
für  Favuspilz  608 
feste  442 — 453 
Filter  für  439 

flüssige  440 — 442.  445 — 449.  451 — 456 

gefärbte  93.  447 

glycerinhaltige  446 

harnhaltige  448 

Kartortel-N.  449 

Konzentration  88 

milchhaltige  448 

milchzuckerhaltige  445 

zum  Nachweis  von 

Alkali-  oder  Säurebildung  447 
Kohlensäurebildung  446 
reduzierender  Wirkung  447 
Schwefelwasserstort'bildung  447 
Organ-  und  Organextrakt-N.  86.  250. 
für  Pilze  im  allg.  542 
Reaktion  89.  445 

Veränderung  diircli  Rakterien- 
wachstum  UH) 
für  Soorpilz  584 
spermahaltige  446 
Sterilisation  437—489 
traubenzuckerhaltige  445 
für  Trichophytiepilze  618 
für  Wasseriintersuchungeii  485 
Zusätze  zu  445  -448.  516 
Nährlösung 

nach  Bleisch  zum  Nachweis  von  Indol- 
bildnng  508 
nach  Cohn  440 
nach  Friinkel  441 
nach  Maaßen  441 
nach  Pasteur  440 
nach  Proskauer-Reck  441 
nach  Uschinsky  440 
Nährstoff  Hevden  zu  Nährböden  86. 
442.  485 

Nährstoffe  tVir  Bakterien 
Allgemeines  83 
Ausnutzung  84 
Mangel  derselben  als  Ursache 
des  Antagonismus  122 
der  Sporenbildung  119 
spezielle  Betrachtung  85 
stickstoflfreie  87 
stickstoffhaltige  85 
im  Wasser  192 — 193 
für  Pilze  im  allg.  540 
für  Soorpilz  584 
Nahrungsmittel 

Bakteriengehalt  der  202 
als  Infektionsquelle  202—207 


I Nahrungsvakuole  des  Protozoon  886 
i Naphthylamin  zum  Nachw.  von  Nitrit- 
; bilduug  97 

N a 8 e n r a c h e n r a ii  ni 

als  Eintrittspforte  ])athog.  Bakt.  135 
Erkrankungen  durch  Schimmelpilze 
552 

Erkrankungen  durch  Soorpilz  587 
N a s e n 8 c h 1 e i m h a u t 
i baktericide  Wirkung  des  Sekrets  der 

' 136 

Bakteriengehalt  der  gesunden  148 
I als  Eintrittspforte  pathog.  Bakterien 

135—136 

Erkrankungen  durch  Schimmelpilze 
567 

N a t r i u m 

aceticum  bei  Färbeverfahren  426 
[ asi)aragiuicum  zu  Nährböden  440 

I bicarboniciim  bei  Färbeverfahren  428 

indigschwefelsaures  zu  Nährböden 
I 460.  511 

‘ l)hosphoricum  Einfluss  auf  Virulenz 

250.  517 

zu  Nährböden  441 
selenosum  zu  Nährböden  94.  512 
sulfuricum  Einfluss  auf  Toxine  351 
tellurosum  zu  Nährböden  94.  512 
Na  tri  um  salze  zur  Ernährung  der  Bak- 
terien 88 

Natronlauge  bei  Färbe  verfahren  423. 
428 

Wirkung  auf  Bakterien  68 
Nabe  napparate  des  Mikroskops  4(K) 
l)is  405 

N e 1)  e 11  n i e r e n e X t r a k t zu  Nährböden  86 
Nelkenessenz  als  Ersatz  des  Anilins 
419 

Nelkenöl  zum  Aufkleben  von  Paraffin- 
schnitten 413 

als  DilTerenzierungsmittel  417.  430 
N e o 8 p o r i d i a 972 — 996 
Kern  der  873 
N e p h r o m y k o s i 8 552 
Nervensystem  Toxinwirkungenim  280 
Neuralgieen  bei  Infektionen  im  allg. 
283 

bei  larvierter  Malaria  803 
Neurasthenie  bei  Infektionen  283 
Neuritis  bei  Infektionen  280 
Neurosen  bei  Infektionen  283 
Neutralisation  von  Toxinen  durch 
Antitoxine  360—362 
Neutralrot  zur  Färbung  von  Gono- 
kokken 70 

zur  vitalen  Färbung  von  Bakterien  433 
von  Plasmodiophora  1M)7 
von  Tryiianosomen  936 
zu  Nährböden  93.  447.  511 
Neutralsalze  Ph'nfluss  auf  Toxine  352 
Nicolles  Kapselfärbung  423 

Modifikation  der  Gramfärbung  430 
Schnittfärbung  422 

Niere  Ausscheidung  von  Bakt.  durch  161 
Rolle  derselb.  bei  Infektionen  341. 353. 
Nierenextrakt  zu  Nährböden  86 
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Nitratbildung  durch  Bakt.  92 
Nitrosoindolreaktion  97.  508 
Nivellierungsapparat  457 
Nochts  Modifikation  dor  Romanowsky- 
Färbung  428 

Noma  Eintrittspforte  der  Erreger  136 
Nomosporen  der  jMalariaparas.  713. 716 
N ormalgi ft  362 
Normalöse  495 

Nosema  bombycis  Nägeli  984 — 985 
lophii  Doflein  986 
Noso parasitismuslehre  290 
Nukleaseimmunprf)teidin 
Heilwirkung  des  315 
Nukleasen  Einfluss  auf  Virulenz  247 
heteroforme  315 
konforme  314 

Nu  kleine  im  Bakterienleib  66 

Zerfall  derselben  bei  Infektionen  340 
Nukleinsäure  im  Bakterienleib  66 
Einfluss  auf  Färbung  416 
Nutrose  zu  Nälirböden  97.  442 
Nyctotherus  faba  1005. 

O 

Obduktionsbefund  s.  Sektionsbefimd 
Oberflächen  Wasser  Bakteriengehalt 
des  187 

Oblaten  als  Nährböden  451 
Objektive  des  Mikroskops  397 — 398 
0 1> jektivmikrometer  401.  486 
Objekttisch  beweglicher  402 
heizbarer  402 

Objektträgerkultur  456 
Ochsen ser um  zu  Nährböden  447 
O e s e n m a ß s t ä b e 456 
Oesophagus  Erkrankung  durch  Soor- 
j)ilz  587 

0 i d i e n 531 . 662 
Oidium  albicans  s.  Soorpilz 
miniiinim  649 

Okularmikrometer  401 

0 k 11  larzii  h 1 netz  402.  486 
Oligodynamische  Wirkungen  des 

Wassers  Bakterien  gegenüber 
193 

0 1 p i d a c e e n 543 
Olts  Kapselfärbung  424 
Onychomykosen  durch  Favuspilz  613 

durch  Tricho])hytiepilze  638 
Oocy stell  bei  Koccidien  963 

bei  Malariaparasiten  713.  731 — 733 
bei  Proteosoma  813 
Oogoniiim  bei  Pilzen  539 
Ooid  bei  Malariaparasiten  713 
Ookinetcn  bei  Ilalteridiiim  818 
bei  Malariaiiarasiten  713.  731 
bei  Proteosoma  813 
Oomyceten  527 

Oospora- Form  des  Mikrosporonpilzes 
(527 

Oosporen  bei  Pilzen  527.  534.  539. 
Oosperm  bei  Malariaparasiten  713 
Operationsbretter  für  V'ersuchstiere 
490 


Op timalalkaleszenz  für  pathogene 
Bakterien  247 

Optimalfeuchtigkeit  für  Pilze  541 
Optimaltemperatur 

für  patliog.  Bakterien  72.  505 
für  deren  Toxinbildung  348 
für  deren  Virulenzerhaltung  247 
für  Malariaparasiten  884 
für  Protozoen  im  allg.  883 
für  pathog.  Schimmelpilze  552 
Orcein  zur  Färbung  431 
zu  Nährböden  93 

Organextrakte  zu  Nährböden 86.  250 
Organische  Säuren  als  Bakterien- 
nährstoffe 87 

Organparasiten  Protozoen  als  890 
Orthsche  Karminlösung  430 
Oscillaria  malariae  701 
Osmium  säure  zu  Färbeverfahren  426 
zur  Fixierung  von  Deckglaspräp.  409 
Osmotischer  Druck  Anpassung  der 
Protozoen  an  881—882 
Osmotische  Verhältnisse  der  Bak- 
terien 55 

Osteomyelitis  bei  Infektionen  136. 147 
durch  Typhusbazillen  146 
Otomykosen  durch  Schimmelpilze  552. 
565. 

Oudeterosporen  der  Malariaparasiten 
713 

Ovum  des  Malariaparasiten  713 
Oxalsäure  für  Nitrosoindolreaktion  97. 
508 

Oxyd  äsen  Einfluss  auf  Toxine  352 
0 xydati  onsmittelEinflussaufToxine 
352 

zu  Nährböden  461 

Oxydationsprozesse  im  Darm  als 
Abwehrreaktionen  338 
Ozaenabacillus  auf  Conjunctiva  134 
auf  der  Nasenschleimhaut  136 
Ozon  WirkuDg  auf  Bakterienvirulenz  249 

T? 

Pankreas  extra  kt  Einfluss  auf  Toxine 
356 

zu  Nährböden  86 

Paraffin  zum  Einbetten  von  Gewebs- 
stücken  412 

zum  Luftabschluss  bei  Anaeroben- 
züchtung  466.  468 

Paraglykogen  bei  Gregarinen  955 
Paramyelin  im  Balantidium  coli  1002 
in  Protozoen  im  allg.  897 
Pararosaline  zur  Färbung  70.  420. 
Parasiten  Begrilf  228 
Parenchymatöse  D egen eration  b. 

Infektionen  280 
Paresen  durch  Toxine  283 
Par  Oleinezerstäuber  497 
Pasteurs  Nährlösung  440 
Pathogenität  der  Bakterien  294 
der  Pilze  549 

Penicillium  aureum  560 
brevieaule  Gossio  560 
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Coremiiim  bei  534.  ö3l)_ 
cnistaceiim  (glaiicum)  530 
insigne  560 
luteum  560 
miuimum  560 

Peppiers  Geißelf ärbung  427 
Pepsin  zur  Hämoglobineiitferuung  bei 
Blutpräparaten  409 
Wirkung  auf  Toxine  356 
Peptonbildnng  durcli  Pakt.  97.  513 
Peptone  Einfluss  auf  Virulenz  250 
Indolbildung  aus  96.  508 
als  Nährstoffe  der  Bakterien  86 
zu  Nährböden  442.  443.  448 
Peptonisierende  Bakterien  der 
Knhmilch  203 

Peptonisierende  Fermente  der  Bak- 
terien 106 

Pepton-Kochsalzlösung  als  Nähr- 
boden 60.  448.  488 
Peridien  bei  Pilzen  537 
Peris pori acee n 528.  558.  560 
Peristaltik  Ausschaltung  bei  Fiitte- 
rungsinfektion  496 
Perithecium  bei  Pilzen  558 
Peritonitis  infolge  Appendicitis  160 
durch  Darmbakterien  154 
infolge  Pyosalpinx  160 
Peritricha  54 

Peronosporaceeii  527.  529.  .544. 
Peroxyd.asen  Wirkungen  auf  Toxine 
352 

Pes t Mischinfektionen  bei  317.  324 
Pestbacillus  Absterl»en  in  Drüsen  160 
Ausscheidung  159.  162 
im  Blut  161 

Eintrittspforten  133.  135. 136. 138. 142. 
218.  226 

Einfluss  auf  Verlauf  243 
Gärwirkuug  109 
Denerationsdauer  116 
Haltbarkeit  in  Faeces  215 
auf  Fußltöden  210 
auf  Kleidung  211 
in  Kulturen  117 
in  Leichen  2U) 
in  Wasser  198 
Kolonieen  118 
atypische  129 
Latenz  im  Organismus  146 
Metastasenl)ildiing  234 
in  Mischkulturen  121 
Septikämie  durch  235 
Uebertragung  durch  Luft  167.  168. 

von  Tier  auf  Mensch  165 
Verstäubbarkeit  169 
Virulenzsteigerung  517 
Wuchsformen  37.  127 
Petri -Schale  457 

Pfeiffers  Kapselbazillen,  Säurebildung 
100 

Pferd  Empfänglichkeit  für  Koccidien  969 
Sarcocystis  993 
Sarkosporidien  988.  990 
Trypanosomen  936 — 938.  940.  941 


Pferdefleisch  zu  Nährböden  442 
Pferdekot  als  Nährboden  449 
Pferde se liehen  durch  Hefen  683 
Pflanzenfarbstoffe  67 
Phagocy  tose  bei  Infektionen  im  allg. 
258.  333 

bei  Amöbeninfektion  914 
bei  Trypanosomeninfektion  934 
P h a 1 1 o i d e e n 528 

P h e n o 1 p h t h a 1 e i n zur  Bestimmung  von 
Säure-  oder  Alkalibildung  509 
Ph  log  OS  in  in  Bakterien  255 
Phosphate  bei  Bildung  fluorescierender 
Farbstoffe  99 

Phosphor  als  NährstotY  für  Bakterien  88 
für  Pilze  540 

I Phykomyceten  526.  527.  529.  543, 
Physikalisches  Verhalten  des  Bak- 
I terienleibes  55 

' Physiologie  Allgemeine  der  Protozoen 
I 881—889 

I Phytophthora  infestans  544 
j Pietra  Columbia  656 
I nostras  656 

; Pigment  bei  Halteridium  817—818 
bei  Mulariaparasiten  716.  719.  721.  788 
bei  Proteosoma  810—812 
Pikrinessigsäure  zur  Konservierung 
von  Amöl»en  909 

1 Pikrinsäure  bei  Färbeverfahren  70.  429. 

430 

Pikrokarmin  bei  Färbeverfahren  429. 

431 

Pinsel  zur  Beschickung  von  Agarplatten 
4(i0 

Pinzette  Cornetsche  421 
P i o r k o w 8 k i 8 Färbung  der  Babes-Ernst- 
Bchen  Körncljen  428 
P i p 1 0 c e p h a 1 i d a c e e n 528 
Piroplasma  s.  Pvrosoma 
Pirosoma  s.  Pyrosoma 
P i t a 640 

Pityriasis  rosacea  Diff’erentialdiagnose 
gegen  Trichophytie  638 
versicolor  647 — 6.53 
Diagnose  6.52 
Disposition  647 
Geschichtliches  648 
Histologie  und  Morphologie  651 
in  klinischer  Hinsicht  651 
Verbreitung  647 

Placenta  Verhalten  gegenüber  Bakte- 
rien 381—391 

Plagiomonas  urinaria  931 
Plasma  der  Bakterien  im  allg.  45.46.51 
lokale  Wirkungen  auf  Körpergewebe 
I 255 

der  Pilze  im  allg.  .529 
der  Protozoen  im  allg.  866 
Plasmodien  1K)2 

Plasmodiophora  Brassicae  902  bis 
907 

Plasmodium  malariae  s.  Quartan- 
parasit 

praecox  s.  Tropenfieberparasit 
vivax  8.  Tertianjiarasit 
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ri asmodronia  902 — 996 

Zugehörigkeit  der  Malariaparas.  zu 
735.  736 

Plasmolyse  44.  56 
Plasmoptyse  57 
Plastin  in  Protozoen  897.  899 
Plastogamie  bei  Leydenia  gemmi- 
para  926 

Platinnadeln  456 
Plattenkulturen  im  allgemeinen  457 
bis  460 

für  Anaerobe  465 
für  Wasseruntersuchun^en  484 
Plattenzählapparat  485 
Pleomorphismus  bei  Bakterien  35 
bei  Pilzen  539 

Pleuraexsudat  Bakterienbefund  in 256 
Plumbum  aceticum  zum  Nachweis 
von  Schwefelwasserstoffbil- 
dung 506 
Pneumococcus 

Ausscheidung  159.  161.  162.  163 
Bakteriämie  durch  239 
Einfluss  lioher  Temperaturen  auf  268 
Eintrittspforten  135.  136.  144 
Farbstoffbildung  98 
Gärwirkung  108 

Haltbarkeit  in  trocknem  Staub  169 
Eatenz  im  Organismus  146.  148 — 150 
Mischinfektion  durch  320.  321 
Myelitis  durch  282 
placentare  Uebertragung  383 
Septikämie  durch  235 — 236 
Variabilität  37.  43.  127 
A'erbreitung  im  Organismus  234.  2.39 
Virulenz  246,  -abschwächung  512, 
-Steigerung  517 

Vorkommen  auf  Gebrauchsgegen- 
ständen 212 

auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
in  Luft  von  Wohnungen  169.  176. 
210 

Wirkung  auf  Hämoglobin  97 
Wirkung  in  Pleurahöhle  256 
Pneu  m o n i e 

Bedeutung  der  Leukoeytose  V)ei  277. 
278.  334 

der  Trö])fcheninfektion  bei  138 
Infektionswege  220 
Mischinfektionen  l)ei  309.  318 
l»lacentare  Uebertragung  bei  383 
Toxinwirkungen  bei  262.  263 
Pocken  des  i\Ienschen 

Abschwächung  der  Virulenz  des 
Erregers  250 

Ausscheidung  des  Erregers  159 
Infektionswege  221 
Mischinfektioiien  bei  148 
der  rauben  durch  llefepilze  686 
Pol  körn  er  in  Bakterien  48 
Poly mastigina  944 — 953 
PrOymitus  avium  s.  Halteridium 
Polymorphismus  bei  Pilzen  540 
Polynukleäre  neutrophile  Leukocyten 
Vermehrung  derselben  bei  Infektio- 
nen 277.  278.  334 


Porospora  gigantea  958 
i Porzellanfilter  f.  Bakterien  518 — 519 
Prädilektionsstellen  der  Infek- 
I tionserreger  142.  239 

I Präparate  mikroskopische,  Allgemei- 
j nes  405—420 

I Präparation  der  Stechmücken  826 
bis  832 

Präzipitine  Spezifizität  derselben  303 
Presse  hydraulische  525 
Prophylaxe 

Geschichtliches  24—27 
bei  Coccidiosis  968 
bei  Dermatomykosen  644 
bei  Malaria  783—788 
bei  Texasfieber  860—863 
Proskauer-Beck sehe  Nährlösung 441 
Proteine  der  Bakterien  65.  345.  347. 
349.  375—376 
Darstellung  375 
Eiterung  durch  255 
Fieber  durch  267 
; der  Gregarinen  955 

; Proteosoma  809—816 
i feinerer  Bau  812 

Chromatin  812 

Entwicklung  in  der  Mücke  813 
im  Vogelblut  809—813 
Gameten  811.  812 
Immunität  gegen  816 
Pigment  810—812 

Vorkommen,  örtliches  u.  zeitliches  809 
Proteus  Involutionsformen  43 
! Pseudoramifikation  38 

P r o t o b a s i d i o m y c e t e n 528 
Pr  otogen  für  Nährböden  442 
Protomerit  bei  Gregarinen  954 
Protomonadina  930 — 944 
Protomyceten  528 
Protomyxidea  902 
Protoplasma  s.  Plasma 
Prototoxine  371 
Protoxoide  365.  370.  371 
Protozoen  pathogene  865 — 1006 
Atmung  885 
Bewegung  876 
Biologie  889 — 895 
Chromatin  869—875.  896-897 
Diagnostik  898 
Ernährung  885 — 888 
Fortpflanzung  878 — 879 
Giftbildung  888 
Immunisierung  gegen  900 
Kerne  868 — 875 
Lebensbedingungen  881 — 885 
Morphologie  866 — 880 
Physiologie  881—889 
Pseudopodien  867.  876.  892 
Kesistenz  884 
Struktur  866 
System  895 — 896 
Uebertragung  166.  893 
Vakuolen  867.  875 
Verhalten  in  Wirten  889—895 
Zugehörigkeit  der  Malariaparasiten  zu 
735.  736 
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P s e u d 0 a g g 1 n t i u a t i o n 801 
Psendodiphtlieriebazillen 
Farbstoifbildnng  98 

Pseiidogonokokken  auf  Conjunctiva 
134 

Pseudokrisis  bei  Infektionen  331 
Pseudokonjugation  bei  Gregarinen 
955 

Pseudopodien  der  Amöben  908 

der  pathog.  Protozoen  im  allgem.  807. 
876.  892 

Pseudoramifikation  bei  Ikakterien  38 
Pseudotuberkulose  durch  Aspergil- 
lus 562 

durch  Favus  611 
Pseudowurm  683 

Psittacosis  Uebertragung  auf  Mensch 
165 

Psorospermium  ciiniculi  965 
Ptomaine  bei  Infektionen  338.  344 
Puccinia  graminis  547,  bei  Men- 
schen 567 

Puerperalfieber  Infektionswege  bei 
221 

Pukallfilter  518.  520 
PyUmie  bei  Infektionen  234 
Pyelonephritis  durch  Pakt.  140 
Py knidien  bei  Pilzen  536.  548 
Pyocyanase  107.  315 
P y o c y a n a s e - 1 m m 11  n p r o t e Y d i n 315 
P y o c a n e u s 

Alkalibildung  durch  1(H> 
als  Antagonist  121.  122.  312 
Ausscheidung  162 
in  Eiern  206 

Farbstotfbildung  98.  99.  122 
Fermentwirkungen  106 
Giftbildung  283 
Gram-Färbung  70 
auf  Kleidung  und  Wäsche  212 
in  Leichen  216 

Uebertragung  durch  die  Luft  168 
auf  Vaginalschleimhaut  141 
Variabilität  37.  43 
im  Wasser  191.  198 
in  Wohnungen  210 
P y r e n o m y c e t e n 528 
Pyrogallol  bei  GeiOelfärbiing  427 
zur  Sauerstotlabsorption  bei  Anae- 
robenzüchtung  467 — 468 
P y r 0 8 o m a b i g e in  i n ii  m 
Chromatin  f^8.  849 
Entwicklungsgang  847 
Färbung  848—  849.  8;")8 
Morphologie  845—851 
Uebertragung  851 — 8;')4 
Vermehrung  846.  850 
Pyrotoxin  266.  270.  328 

<2 

Quartanfieber 
Q.  duplicata  794 
Fieberkurve  bei  773.  790 
Mischinfektion  bei  796 
Pathogenese  790 


[Quartanfieber] 

Rückfälle  801 
Symptome  771 
Q.  tri  plicata  793.  795 
Q u a r t a n p a r a s i t 

Aussehen  im  gefärbten  Präparat  719 
bis  720 

im  lebenden  Blut  727 
Bandformen  719 
Chromatin  725 

Entwicklung  im  Anopheles  731 — 734 
im  Blut  719 — 720 
Gameten  720.  728 
Pigmentanordnung  719 
Ringformen  719 
Scheibenformen  719 
Teilungsfiguren  719.  728 
Quecksilbersalze 

zum  Ausfällen  von  Toxinen  350 
Q uecksil ber-Thermoregulator  469 
Quotidianfieber  771.  793.  79(> 


Raineysche  Schläuche  s.  Sarcosporidia 
Rana  esculenta  Blutschmarotzer  bei 
834 

Ratten  Empfänglichkeit  für 
Sarkosporidien  988 
Trypanosomen  932.  938 — 942 
als  Zwischenträger  von  Infektions- 
erregern 165.  189 

Rauschbrand  .Mischinfektion  bei  322 
Rauschbrandbaeillus  als  Fäulnis- 
erreger 110.  111 
Gärw’irkung  durch  79 
Reaktion  der  Nährsubstrato 
für  Bakterien  im  allg.  445 

Veränderung  durch  Bakt.  100 
für  Pilze  im  allg.  541 
für  Soorj)ilz  580 

Reaktionen  mikrochem.  der  Bakt. 
67 

des  Körpers  bei  Infektionen  258.  267 
:i26— 342 

Rectum  als  Eintrittspforte  pathogener 
Bakt.  140 

Recurrens  s.  Rückfallfieber 
Reduzierende  Substanzen  zu  Nähr- 
böden 445.  460 

Reduktionsvermögen  der  Bakt.  92 
Chemismus  94 

Nachweismethoden  447,  510 — 512 
Regeneration  von  Bakt. -Degenera- 
tionsformen 44 

Regen  Wasser  Bakteriengehalt  187. 191 
Reh  Sarkosporidien  bei  988 
Reichel-Filter  519 
Reifung  der  Bakt.  im  Boden  179 
Reinigung  der  d'oxine  350 
Reinkulturen  Ilerstellungsmethoden 
472 

auf  festen  Nährböden  456—460 
auf  flüssigen  Nährböden  454 — 456.  460 
Reisbrei  als  Nährboden  451 
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Reiz!) ewegiin gen  der  Protozoen  889 
Rekonvaleszenz  Latenz  der  Erreger 
während  der  146 
Resistenz 

der  P>akterien  gegen  Alkalien  67 
gegen  Austrocknung  167 
gegen  baktericide  Wirkungen  des 
Organismus  241 
gegen  Hungerzustand  82 
gegen  Kälte  200 

der  Bakteriensporen  gegen  Hitze  119 
Erhöhung  derselben  durch  Misch- 
infektion 313 

des  Granulationsgewebes  gegenüber 
Bakterieninvasion  134 
der  Haut  gegenüber  Bakterieninva- 
sion 132.  226 

künstliclie  gegen  Infektionen  269 
der  Protozoen  884 
im  Gegensatz  zur  Immunität  297 
Resorptionsfieber  339 
Reuters  Chromatinfärbuug  428.  824 
Rezei)toren  der  Toxine  354.  358 
Rezidive  bei  Infektionen  im  allg.  146 
bei  Malaria  801 
Rhi])icep  halus  annulatus 

als  Zwisclienwirt  des  Pyrosoma  843. 
851.  852 

Rhizoiden  bei  Pilzen  533 
Rhizoplast  bei  Flagellaten  928 
Rhizoi)oden  902—927 
Ernährung  886 

R h o (1  o m y c e s im  Magen  569 
Ribberts  Kapselfärbung  423 
Ricin  Analogie  zu  Bakt.-Toxinen  355. 
358.  360 

Rieselfelder  als  Infektionsquelle  207 
Riesenformen  bei  Darmamöben  917 
l»ei  Hefezellen  666.  671 
Rinder  malariaiihnlicher  Bliitschma- 
rotzer  bei  834 

Pyrosoma  bigeuiinum  bei  841 — 863 
Trypanosomen  bei  936.  937 
Rinderi)e8tbacillu8  Ausscheidung 
162 

RiiHlerserum  als  Nälirboden  451 
R i n d e r t u b e r k u 1 o s e 

Uebertragbarkeit  auf  den  Menschen 
205 

Rodinal  bei  GeilSelfärbung  426 
Roll  eis  Bakteriengehalt  200 
Rölirenbninnc n Bakteriengehalt  des 
Wassers  in  189 

Rohrzucker  Vergärung  durch  Bak- 
terien 108 

Rollröhrchen  459.  473 
für  AnaiTobenkultur  461 
für  Wasseruntersiicliungen  486 
Romano wskys  Färbung  428 — 429 
für  Amöben  910 
für  Bakterienkernsubstanz  45 
für  Malariaparasiten  821 — 824 
für  Protozoi'ii  in  Geweben  903 
für  Tryjianosomen  936 
Röntgenstrahlen  Wirkung  auf  Pro- 
tozoen 884 


Rosaniline  zur  Färbung  70.  420 
Rosanilin  essigsaures,  zur  Prüfung 
von  Reduktionswirkungen  93 
Rosolsäure  zu  Nährböden  93.  511 
zur  Titration  von  Säure  oder  Alkali 
509 

Rosssche  Keime  bei  Proteosoma  815 
i Rostpilze  528.  547 
I Rot  aus  Methylenblau  bei  Chromatin- 
färbung 420.  821 

Rotnetze  d.  Rinder  s.  Hämoglobinurie 
Rotz  gutartiger  durch  Hefen  684 
Rotzbacillus 

Anpassung  an  bestimmte  Eintritts- 
pforten 143 

Ausscheidung  159.  162 
Eintrittspforten  133.  135.  222.  226 
Farbstotfbildung  98—99 
Haltbarkeit  in  Faeces  214 
in  Wasser  198 
Metastasenbildung  234 
Polkörner  48 

üebertragung  placentare  383 
von  Tier  auf  Menschen  165 
Virulenzabschwäcliung  516 
besondere  Wachsformen  37 
Rückfälle  s.  Rezidive 
Rückfallfieber 
Fieber  bei  271 
Geschichtliches  292 
Infektiouswege  220 
als  Septikämie  235 
Üebertragung  placentare  383 
durch  Ungeziefer  165 
R 11  g e s Chromatinf ärlrnng  822 
Ruhr  durch  Amöben  916—922 
Rüssel  Ische  Körperchen  694.  695 

S 

Saccharomyces  Delbrücki  691 
graniilomatogenes  686 
hominis  Busse  669 
lithogenes  685 
neoformans  687.  693 
niger  685 
ruber  692 

siibciitaneus  tiimefaciens  679 
vitro  simile  degenerans  696 
Saccharomykosis  hominis  669—683 
bei  Tieren  683— 687 

Safran  in  zur  Färbung  von  Amöben 
910.  915 

von  Bakterien  415.  424 
von  Hefen  688 
von  Myxosporidien  976 
S a 1 i c y 1 a 1 d e h y d Wirkung  auf  Toxine 
352 

i Salpetersäure  als  Differenzierungs- 
mittel 417.  431.  432 
S a 1 z a g a r als  Nährboden  43 
Salze  "als  Nährstoffe  für  Bakt.  88.  194 
Salzlieb  eil  de  Bakterien  88 
S a 1 z s ä 11  r e als  Differenzierungsmittel 
417.  421.  428 
Samoa  disease  640 
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undfilt era ppurat  für  Agar  444  ; 

andfiltratiou  für  Obertiüchenwasser  j 
188 

aprolegniaceen  527.  521).  544 
aprophyt ieen  G47— GÜO 
a p r 0 p li  y t i s 111  u s 

pathogener  Bakterien  aiißerhalb  des  ! 
Organismus  184 
im  Organismus  147 
im  Gegensatz  zu  Parasitismus  228 
pathog.  Protozoen  881) 
arcinurie  181 
arcocystis  bertrami  993 
lindemannii  Rivolta  995 
miescheriana  992 
tenelia  Kaillet  993—1)94 
arcosporidia  989 — 1)97 
Einteilung  992 — 993 
Färbung  991 
Giftlüldung  888 
Kerne  873.  889 
als  Parasiten  891 
Untersuchung  992 
arkocystin  888 

Uttigung  von  Toxinen  durch  Anti- 
toxine 380—382 

Säuglingsstuhl  Fehlen  stinkender 
Fäulnis  in  112 

S äureinldung  durch  Bakterien  100 
Nachweismethoden  102,  501) 
Säurefeste  Bakterien  89 
Färbung  derselben  431 
Säure  fuchs  in  zur  Färbung  415 
Säuren  als  DifVerenzierungsmiltel  417 
Eintluss  auf  roxine  352 
organische  als  Bakt.-NährstolTe  87 
Sauerst«) tf  Anpassung  der  Anacroben 
an  78 

Ausschluss  desselben  a.  Nährböden  481 
Bedürfnis  der  Bakterien  für  78.  504 
Bindung  desselben  durch  Bakt.  81 
Eintluss  desselben  auf 
Bakterien  im  allg.  78 

anai'robe  Bakt.  u.  Sj)oren  77 
deren  Eigeubewegung  501 
deren  Färbst otTbildung  91) 
deren  Koloniebildung  118 
deren  Sporenbildung  111).  504 
deren  Toxinbildung  348 
deren  Virulenz  241).  250.  515 
Fäulnis  110 
Pilze  im  allgem.  541 
Soorpilz  580 

Toxine  der  Bakterien  3.52 
Saugaj) parate  bei  Pilzen  533 
Schaben  als  Zwischenträger  189 
Schaf,  Empfänglichkeit  für 
Lamblia  intestinalis  952 
Sarcocystis  993 
Sarkosporidien  988 
Trypanosomen  942 
Schale  nach  Beck  459 

nach  Kitasato  zur  Anaeroben-Züch- 
tung  488 
nach  Kolle  457 
nach  Petri  457.  4.59 


Scharlach,  Ausscheidung  des  Er- 
regers 151) 

Bedeutung  der  Stäubcheninfektion 
bei  175 

Infektionswege  221 
Mischinfektionen  bei  320.  324 
Sekuudärinfektionen  bei  310.  317 
Toxinwirkungen  bei  283 
Uebertragung  202.  205.  214 
placentare  383 

Scheidebazillen  (Döderlein)  141 
Sc  beide  11  sekret,  baktericide  Wir- 
kung des  140 

Schiffsbesatzungen,  Malaria  bei  760 
Schildkröten,  Blutschmarotzer  bei  840 
Schilfsäckchen  bei  experim.  Infek- 
tion 498 

Schimmelpilze,  pathogene  551—575 
Allgemeines  551 — 553 
Allgemeinerkrankungen  durch  571 
Bronchopneumonomykoscn  durch  582 
bis  584 

llauterkrankungen  durch  570 
auf  der  Hornhaut  588 
im  Magen  588 
Metastasenbildung  571 
in  der  Nase  587 
Otomykosen  durch  585 
Wachstum  auf  stark  konzentrierten 
Nährböden  88 

Wirkungen  bei  Versuchstieren  571 
Schizogonio  bei  Amöben  914.  929 
bei  Gregarinen  955.  957 
bei  Ilalteridium  817 
bei  Malariaparasiten  714 — 730 
bei  Proteosoma  809 — 813 
S c h i z o g r e g a r i n e n 959 
Schizonten  bei  Koccidien  980 
bei  Malariaparasiten  712.  717 
Schlafwagen  als  Infektions«iuelle  210 
Schlangengift  in  Analogie  zu  Bak- 
teriengiften 3.55.  380 
S ch  1 e i m 1)  i 1 d u n g im  Harn  durch  Bak- 
terien 98 

Schleimhäute  als  Eintrittspforten  pa- 
thog. Bakterien  134.  228 
Schloimpilze  s.  Myxomyceten 
Schleppgeißeln  bei  Flagellaten  927 
Schlittenmikrotom  410 
Schlundsonde  bei  exi)erim.  Infek- 
tion 498 

S c h m i e r b r a n d des  Getreides  528.  .547 
Schnittpräparate 

Färbung  421 — 423.  431—4.33 

von  Hefezellenschnitten  883.  873. 
874.  880.  888 
Herstellung  409—414 
Schorfe,  Verhalten  gegenüber  Infek- 
tionen 134 

Schüttelfrost  bei  Infektionen  3.30 
Schusswunden  als  Eintrittspforten 
pathog.  Bakterien  134 
Schutzimpfungen  bei  Texasfieber  881 
Schutzstoffe  des  Körpers  gegen  In- 
fektionen im  allgemeinen  229. 
238.  271.  332.  333 
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Unziiliinglichkeit  derselben  bei  Se- 
kundUr-Infektionen  310 
Schutz  Wirkung  der  Antitoxine  354. 
3ß0 

Schwämme  548 

Schwärmsporen  bei  Pilzen  527.  537 
Schwarzwasser  der  Rinder  s.  Hämo- 
globinurie 

Schwarzwasserfieber 
Ausrottung  808 
Pathogenese  770.  804 — 808 
Sektionsl)efund  770 

Schwebefällung  der  Farbstoffe68.  418 
Schwefel  als  Nährstolf  für  Pilze  540 
Schwefelalkali,  Einfluss  auf  Anae- 
robe 461 

Schwefel bakterien.  rote  78 
Schwefelkohlenstoff,  Wirkung  auf 
Bakterien-Toxine  352 
Bakterien-Virulenz  249 
Schwefelsäure  als  Differenzierungs- 
mittel  417.  424.  425.  432 
zum  Nachweis  von  Indolbildung  508 
zur  Virulenzabschwächung  516 
S ch  w e fei  Wasser  st  off,  Bildung  durch 
Bakterien  95 

Nachweis  in  Kulturen  96.  506 
Wirkung  auf  Toxine  .352 
Schwein,  Empfänglichkeit  für 
Balantidium  coli  1003 
Koccidien  969 
Sarcocystis  992 
Sarkosporidien  988 
Tuberkulose  (Verfütterung'  204 
Schweinepestbacillus,  Farbreak- 
tion BK) 

8chweinerotlaufI)acillus 
Einfluss  hoher  Temp.  auf  268 
Eintrittspforten  138 
Haltbarkeit  im  Dünger  214 
in  Kadavern  216 
im  Wasser  198 
Menschenpathogenität  241 
\’irulenzabschwächung  516 
Schwei  13  drüseii 

als  Eintrittspforten  pathogen.  Bakt.  133 
Schwere  der  Infektion,  Einflüsse  auf 
242.  253 

Sch  w e r m e t all  sal  z e zum  Ausfällen 
von  Toxinen  350 

Scutuluin  l>ei  Favus  603.  607.  611 
Secale  coruutum  54() 
Sedinientierung  von  Bakterien  62 
Einfluss  auf  Bakterien  im  Wasser  195 
Seeen Wasser,  Bakteriengehalt  187 
Seidenraupen  - Krankheiten  984 
bis  986 

Seitenketten  - Theorie  .354.  357 — 359. 
362—372 

Sekrete,  menschliche  zu  Nährböden  448 
Sekretion  bei  Protozoen  888 
Sekrets5Mubiose  310 
Sektion  von  Versuchstieren  .500 
S e k t i 0 ns be  f un  d bei  Infektionen  im 
allgemeinen  280—282 


[Sektionsbefund] 
bei  Malaria  769 
bei  Schwarzwasserfieber  770 
Sekundärinfektionen  160.  307 — 324 
s.  auch  »Mischinfektion» 
Selbstinfektion 
Allgemeines  146.  242 
des  Auges  148 
bei  Cystitis  155 

vom  Darm  aus  140.  154.  162.  233 
von  der  Galle  aus  155 
bei  Geburt  und  Wochenbett  157 
von  der  Haut  aus  148 
von  der  Mundhöhle  aus  150 — 151 
bei  Tuberkulose  160 
Selbstreinigung  von  Gewässern  187 
Selen  zum  Nachweis  von  Reduktions- 
wirkungen 512 

Selterswasser,  Einfluss  auf  Bak- 
terien 199 

Semi  - Tertiana  s.  Tropenfieberparasit 
Senkungsabszesse  bei  Tuberkul.  160 
Sepsis  s.  Septikämie 
Sei)tic  tanks  110 

Septikämie,  Allgemeines  161.  235  bis 
236 

vom  Dann  aus  1.38 
kryptogenetische  142 
Toxinwirkungen  des  Blutes  bei  262 
S e p t i k o p y ä m i e 236 
Serodiagnostik,  Allgemein.  296—304 
bei  Cholera  297.  301 
Spezifität  der  Reaktionen  296.  299. 
301.  303 

bei  Typhus  298.  301 
Sichel  formen  der  Hefezellen  674 
Sichelkeime  bei  Malariaparasiten  713. 
732.  733 

bei  Proteosoma  813 

S i c h e r h e i t s 1)  r e n n e r für  Brütschränke 
4(58 

Silber  für  Färbeverfahren  424.  426.  427 
Silber  folie  zur  Virulenzprüfung  252.514 
Skatol,  Fehlen  l)ei  Fäulnis  durch  Rein- 
, kulturen  111 

I Sklerotien  bei  Pilzen  533.  558 
S m e g m a b a c i 1 1 u s , Selbstiufektion 
durch  155 

Smiths  Geißelfärbung  427 
Soda  für  Färi)cverfahren  428 
Sonnenlicht,  Wirkung  aufVirulenz  249 
Soorpilz  .57.5 — 596 
Agglutination  596 

Allgemeinerkrankung  durch  591—595 

Gärvermögen  584 

Geschichtliches  575 

Immunität  gegen  596 

Lokalalfektionen  durch  587 — 591 

Metastasenbilduug  577.  587.  592 

Morphologie  579 

Nährl)öden  584 

Systemstellung  .585 

Tierversuche  592 

Toxizität  596 

Varietäten  584 

Verbreitung  587 
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Spaltung  von  Fetten  durch  Bakterien  87 
racemischer  ^Verbindungen  durch  Bak- 
terien 87 

Spectrum  für  Gifte  370 — 372 
Speichel,  baktericide  Wirkung  136 
zu  Nährböden  86 
Wirkung  auf  Toxine  356 
Speicheldrüsen  der  Stechmücken 
Anatomie  733 
Präparation  829 

Sperm  bei  Malariaparasiten  713 
Sperma  zu  Nährböden  86.  446 
Spermagonium  bei  Pilzen  548 
Sperma tozoen  bei  Malariaparas.  713 
Spermatozoiden  527 
Spermoid  bei  Malariaparasiten  713 
Spezifische  Nährböden  445.  453 
S p e z if  i z i t ä t der  Immunität  295 
der  Infektion  224.  294 
der  Infektionserreger  288 — 304 
der  Toxine  295.  357 
Sphacelia  (bei  Claviceps  i)urp.)  546 
Sphaeropsidales  528 
Sphären  der  Malariaparasiten  713.  717 
Spielzeug  als  Infektionsquelle  212 
Spiralthermoregulator  470 
Spirillen,  Allgemeines  über  Größe  und 
Form  35 

im  normalen  Hundemagen  152 
Struktur  45.  4(> 

besondere  Wuchsformen  37.  38 
Spo  n gi  o plas  ma  der  Protozoen  867 
Sporangien  bei  Pilzen  527.  528,  534.  537 
Sporangienträger  bei  Pilzen  537 
Sporangiolen  bei  Schimmel])ilzen  553 
Sporen  der  Bakterien 

Allgemeines  40—41 
Auskeimung  38.  42 
EinHuss  des  Sauerstoffs  77 
Eintluss  der  Temperatur  74 
Färbung  424 
Resistenz  118 

der  Malariaparasiten  713.  716 
der  Protozoen  im  allgemeinen  879.894 
Sporenbilduiig 

bei  Bakterien,  Allgemeines  118.  119 
Bedingungen  119 
Beobachtungsmethoden  503 
biolog.  Aequivalente  118 
im  Boden  184 

Einfluss  der  Nährböden  119 
Einfluss  des  Sauerstoffes  119 
Einfluss  der  Temperatur  119 
bei  Koccidien  967 
bei  Malariaparasiten  713 
bei  Pilzen  im  allgemeinen  534 
bei  Sprosspilzen  539 
Spor  ob  lasten  bei  Koccidien  963 
bei  Malariaparasiten  712.  732 
bei  Proteosoraa  813 
Sporocysten  bei  Koccidien  963 
Sporocyten  der  Malariaparasiten  713 
Sporogonie  bei  Gregarinen  956.  957 
bei  Halteridium  817 
bei  Malariaparasiten  731 — 734 
bei  Proteosoma  813 


Sporozoen  953 — 100(5 

Zugehörigkeit  der  Malariaparasiten 
zu  den  735.  736 

Sporozoiten  bei  Koccidien  963 
bei  Malariaparasiten  712 
bei  Proteosoma  813 
bei  Sporozoen  im  allgemeinen  954 
Sporulation  s.  Sporenbildung 
Spritzen  für  Tierversuche  491 
nach  Koch  491 
nach  Strohschein  493 
Spross uiycel  der  Pilze  531 
Sprosspilze  s.  Ilefepilze 
Sprossung  bei  Pilzen  531 
Stärkekleister  zum  Nachweis  diasta- 
tischer  Enzyme  513 
S t ä u b c h e n i n f e k t i o n 166 
Bedingungen  1(59 
bei  Milzbrand  175 
Stammlösungen  von  Farl)en  420 
S t a p h y 1 o c o c c u s 
Acetonbildung  342 
Alkalibildung  100 

Antagonismus  in  Mischkulturen  121 
Ausscheidung  159 — 1(53 
Eintrittspforten  133.  134.  141 
FarbstotYbildung  98 
Gärwirkungen  108 

Haltbarkeit  auf  Kleidung  und  Wäsche 
212 

in  Leichen  216 
in  Milch  203 

in  Luft  geschlossener  Räume  176 
in  Wasser  191.  198.  199 
Kreatinin- Ausnutzung  87 
Latenz  im  Organismus  147 — 150.  156 
Metastasenbildung  234 
Mischinfektionen  durch  320 — 321 
Myelitis  durch  282 
Selbstinfektion  durch  155 
Septikämie  durch  235 
Uebertragung  durch  Luft  168 
Staub  als  Infektionsquelle  209 
Staubbrand  des  Getreides  547 
Stechmücken  als  Zwischenträger  166. 
731—734.  813 

8.  auch  >Anopheles«  und  »Culex« 
Steinbrand  des  Getreides  547 
Stern  phyli  um  polymorphum  5(51.  576. 
586 

Sterigmatocystis  antacusticus  565 
nidulans  558 

Sterigmen  bei  Pilzen  558 
Sterilisation  von  Glasgefäßen  436 
von  Gummigegenständen  437 
fraktionierte  für  Nährböden  437 — 438 
Stichkulturen  472.  474 

zur  Bestimmung  des  Sauerstoffbedürf- 
nisses  504 

Stichwunden  als  Eintrittspforten  pa- 
thogen. Bakterien  134 
Stoffwechsel,  Einfluss  der  Infektion 
auf  337—341 

Stoffwechselprodukte  der  Bakterien 
90-102 

Allgemeines  90—92 
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[Stoffwechselprodukte] 

Einfluss  auf  Kulturen  117.  122 
auf  Virulenz  247.  515 
gasförmige  98 
krystallinische  98 

Unterscheidung  verwandter  Bakterien 
durch  90 

Untersuchung  518 
als  Ursache  des  Antagonismus  122 
Stoloneu  bei  Pilzen  533 
Strahlenpilze,  Nachweis  in  Schnit- 
ten 431 

Straßenkericht  als  Infektionsquelle 
215 

Streptococcus 
Acetonbildung  342 
Alkalibildung  100 
als  Antagonist  121.  311.  313.  314 
Ausscheidung  159.  161 — 163 
im  Blut  239 
im  Boden  183 

Einfluss  hoher  Temp.  auf  268 
Eintrittspforten  134.  137.  141.  143.  144 
als  Fäulniserreger  111 
Farbstoff’bildung  98 
im  Harn  155 
auf  Haut  147 

auf  Kleidung  und  Wäsche  211 
Koloniestruktur  118 
Latenz  im  Organismus  147 — 150.  155. 
156 

in  Luft  geschlossener  Räume  176 
Metastasenl)ildung  234 
Mischinfektionen  durch  320.  321.  323 
Myelitis  durch  282 
Peritonitis  durch  148 
in  Pleurahöhle  256 
Septikämie  durch  235.  236 
Symbiose  in  Mischkulturen  121 
Uebertragung  durch  Milch  202 
Variabilität  127 
Verbreitung  im  Körper  234 
Virulenz  246 
im  Wasser  191.  198 
Wirkung  auf  maligne  Tumoren  313 
verschiedenartige  Wirkungen  durcli 
244.  257 

besondere  Wuchsformen  37 
Streptotricheen  Erysipcloid  durch 
655 

besondere  Wuchsformen  36 
Strichkulturen  472 
Struktur  der  Bakterienzelle  45 
der  Bakterienkolonieen  118 
der  pathog.  Protozoen  866 
S ub  dur  a 1 i nfek  t i 0 n 499 
S n b k u ta  n i n f e k t i o n 498 
Sublimat  zur  Fixation  von  Deckglas- 
präparaten 409 
von  Geweben  410 
bei  Geißelfärbiing  426 
zur  Konservierung  von  Amöben  909. 
915 

Sublimateisessig  zur  Härtung  von 
Protozoen  in  Geweben  903 
Sudan  III  zur  Bakterienfärbung  432 


S ulfansäure  zum  Nitritnachweis  97 
Siipraorbital-Neuralgieen  bei lar- 
vierter  Malaria  803 
Surra  936.  939 
Syko  sis  634 
Symbiose 

zwischen  Aeroben  und  Anaeroben  80. 
123 

Allgemeines  307.  310 
Einfluss  auf  Infektion  228 

auf  Virulenz  der  Bakterien  517 
auf  Wachstum  anaerober  Bakte- 
rien 461 
Gewebs-S.  310 
in  Mischkulturen  120 
bei  Protozoen  889 
Sekret-S.  310 
Synchytriaceen  527 
Syntoxoide  365.  371.  372 
Syphilis  Infektionswege  136.  140.  143. 
221 

placentare  Uebertragung  391 
Syringomykosen  552.  565 
Syringospora  576.  586 
System  der  Protozoen  895—896 

Stellung  der  Malariaparasiten  im  734 
bis  737 

r 

Tabak  als  Infektionsquelle  207 
Tageslicht  s.  Licht 
Talgdrüsen  als  Eintrittspforte  pathog. 
Bakterien  133 

Tannin  als  Difl'erenzierunasmittel  und 
Beize  421.  425-  427 

Tartarus  stibiatus  zu  Farbbeizen 
426 

Taschentücher  als  Infektionsquelle 
211 

Taube  Koccidien  bei  972 
Taubenbliit  zu  Nährböden  446 
T a 11  b e n m ä s t e r k r a n k h e i t 563 
T a u b e n p o c k e n 686 
Technik  der  Blutuntersuchung 
bei  .Malaria  819—824 
bei  Texasfieber  858 
Teich  Wasser  Bakteriengehalt  187 
Teilung  der  Malariaparasiten  716.  719. 
721.  728  ^ 

der  Protozoen  im  allgem.  878 
T e 1 0 s p 0 r i d i a 954 — 972 

Zugehörigkeit  der  Malariaparasiten 
935.  937 
Temperatur 

-Anforderungen  der  Bakterien  im  all- 
gem. 70 — 72 

Bestimmungsmethoden  derselben 
505 

der  Protozoen  883 
Variabilität  derselben  129 
-Einfluss  auf  Bakterien  im  allgem. 
72.  268 

deren  Austrocknung  167 
deren  Eigenbewegung  501 
deren  Farbstoffbilduug  99 
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[Temperatur] 

[Einfluss  auf  Bakterien] 

deren  Sporenbildung  119.  504 
deren  Toxinbildung  348 
deren  Virulenz  247.  248.  514 
im  Wasser  194 

Entwicklung  des  Malariaparasiten  732. 
734 

Entwicklung  des  Proteosoma  814  bis 
815 

Pilze  im  allgem.  549.  552 
Toxine  351 

Terminalinfektion  ^om  Darm  aus 
155 

Tertianaparasit 

Amöboide  Formen  715 
Aussehen  im  gef.  Präparat  714—718 
im  lebenden  Blut  72(5 
Chromatin  723 — 725 
Entwicklung  im  Blut  714 — 718 
in  der  Mücke  731 — 734 
Gameten  717.  718.  727 
Geißeln  727 
Morulaform  710 
Pigmentanordnung  715 — 717 
Kingformen  715 
'leilung  71b.  717.  727 
Tertianfieber 
T.  diijilicata  793 
Fieberkurve  772.  779.  789 
T.  maligna  s.  Tropentieber 
Mischinfektionen  79(5 
Pathogenese  789 
Rezidive  801 
Symptome  771 

Testgifte  zur  Prüfung  von  Toxinen  3(U 
Tetanus  l'ermenttheorie  für  353 
lukubationsdauer  230 
Mischinfektionen  bei  308.  322 
Veränderung  der  Vorderhorn-Gan- 
glienzellen bei  280 
Tetanusbacillus 
im  Blut  143 
im  Darm  143 
Eintrittspforten  222.  22(5 
Giftwirkungen  231.  2(51.  2(53.  2(54 
s.  auch  Tetanusgift 
Haltbarkeit  im  Boden  18:4 
in  Faeces  215 

auf  Kleidung  und  Wäsche  212 
in  Leichen  21(5 
in  Wohnungen  210 
Lokalwirkungen  2143 
als  Saprophyt  1(54 
Sporenkeimung  42 
Verstäubbarkei t lß9 
Virulenzsteigerun"  517 
besondere  Wuchstormen  37 
Tetanusgift  283 

Bindung  desselben  im  Körper  264 
Spezifizität  296 
Tetanolysin  283 
Tetanospasmin  283 

Tetragenus  auf  Haut  und  Schleim- 
häuten 147.  149 
Säurebildung  KX) 


T e tr am iti dae  944 
Tetramitus  nitschci  945 
Texasfieber  s.  Hämoglobinurie  der 
Rinder 

Thallus  bei  Pilzen  529 
Theeaufguss  Haltbarkeit  von  Bakte- 
rien in  207 
Theleboleen  528 
Therapie  bei  Coccidiosis  968 
bei  Flagellatendiarrhöe  952 
Thermo])liili e der  Bakterien  75 
Thermoregulator  für  Brutschränke 
4(59-470 
Thermostat  4(58 

für  niedere  Temperaturen  471 
Thermotoleranz  der  Bakterien  75 
Thionin  zur  Bakterienfärbung  422 
T h r ä n e n f 1 ü s s i g k e i t zu  Nährböden  8(5 
Thymol  zu  Farbstorten  427.  428 
Thymus  als  Bildungsstätte  von  Schutz- 
körpern 331 

Thyuiusextrak t Wirkung  auf  Toxine 
:452 

Thyreoideaextrakt  zu  Nährböden 
8(5 

Tiere  als  Zwischenträger  von  Infek- 
tionsstorten  165.  189 
Tierfolio  als  Infektionsquelle  213 
Tierka davor  als  Infektionsquelle  216 
Ti  er  krankhe  i ten  Uebertragbarkoit 
i auf  den  .Menschen  1(55 

I Tierj)assage  zur  Virulonzabschwä- 
I chung  250.  51(5 

zur  Virulenzsteigerung  251.  517 
, 4' ier versuch  Methoden  490— rx)l 
1 Tiletieen  528.  547 
I Tinea  favosa  575 
imbricata  (540 
nodosa  (55(5 

Toke lau- Erkrankung  der  Haut  570. 
610 

Toi  u i d in  blau  zur  Färbung  von  Amö- 
ben 915 

von  Trypanosomen  9146 
1 Toluolenrot  zum  Nachweis  von  Re- 
I duktionswirknng  511 

I Ton  da  Ute  peladoide  benigne  Sal)our 
! (528 

I Tonfilter  518 

Tonsillen  Bakterienbefund  auf  gesun- 
' den  149 

als  Eintrittspforten  pathog.  Bakterien 
i:46.  143 

' Torulaarten  der  Hefen  (5(52 
To  x a 1 b u m i n e 344.  :447.  1451 
T o X i n ä m i e 2(51 . 2(53.  279 
Toxinbildung  durch  Bakterien  90. 
:U8 

durch  Pilze  549.  552 
durch  Protozoen  888 
Toxine  der  Bakterien  .344—372 
Abschwächung  durch  Ablagern  363. 
371 

Allgemeines  345,  :447 — 353 
Allgemeinwirkungeu  durch  260 
Ausfällung  1450 
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[Toxine] 

Bindung  durch  Antitoxine  3G0— 361 
an  Körperzellen  261.  353 
im  Blut  261.  279 
Charakteristika  345 
Chemie  351 
Deutero-T.  271 
Definition  316 
Dialyse  350 
Ditferentialzone  366 
Einfluss  von  Chemikalien  auf  352 
der  Elektrizität  352 
des  Lichts  352.  368 
des  Nährbodens  317 
des  Sauerstoffs  352 
der  Temperatur  351 
T.-Einheit  362 
Entstehung  317 
Fieber  durch  261 
Filtration  319 
im  Harn  263 
Ilemi-T.  371.  372 
Inkubationsdauer  357 
Lokalwirkungen  durch  256 
Normalgift  362 
Proto-T.  371 

Schicksal  im  Digestionstractus  355 
im  Körper  refraktärer  Tiere  353 
im  Organismus  im  allgem.  353 
T.-Spectra  370 — 372 
Spezifizität  347 
l'rito-T.  371 

Verhalten  gegenüber  den  Antitoxinen 
358—372 

Wirkung  im  Organismus  230.  231. 
263.  2(56.  280.  356 
Toxizität  von  Bakterien 
Begriff  211 

in  Beziehung  zur  Virulenz  215.  318 
des  Urins  bei  Infektionen  262 
Prüfung  derselben  261 
Toxoide  352.  357 — 360.  363 — 372 
Toxone  283.  357.  361-372 
Toxonoide  368 

Toxophore  Gruppe  der  Toxine  357. 
359.  361.  363.  373 

Trachea  Bakteriengehalt  der  normalen 
151 

als  Eintrittspforte  pathog.  Bakt.  137 
Trachom  Infektionswego  221 
r a n B p o r t von  Bakterien  durch  Grund- 
luft 185 

durch  Grundwasser  185.  188 
Traubenzucker  Einfluss  auf  Virulenz 
250 

Konzentrationsgrenzen  88 
zu  Nährböden  145.  152 
Vergärung  durch  Bakterien  108 
Trauma  Einfluss  auf  Infektion  im  all- 
gem. 142.  118.  151 
auf  Selbstinfektiou  155 
Tre])an  nach  Kollin-Bal)os  199 
l'richomonas  caudata  950 
elongata  950 
flagellata  950 
hominis  949 

IliwKlbuch  der  patliogcnen  Mikroorganianioii.  1. 


Trichomonas] 

intestinalis  918.  919 
pulmonalis  919 — 950 
vaginalis  917 
Tr  ic  h ophytie 
Arten  617 
des  Bartes  631 
besondere  Formen  639 
des  Kopfes  621—631 
des  Körpers  636 
durch  Mikrosporonpilz  625 
der  Mundschleimhaut  611 
Prophylaxe  611 
der  Tiere  612 

durch  eigtl.  Trichophytiepilze  629 
Typen  621 
Verbreitung  616 
Trichosporie  656—660 
T r i c h o s p o r 0 n giganteum  658 
ovale  659 
ovoides  658 

Vuillemin  s.  Beigeli  659 
Trichothecium  roseum  561 
Trigeminus-Neuralgieen  bei  lar- 
vierter  Malaria  803 

Trimethylamin  Bildung  durch  Pro- 
digiosus  98 

Trinkgeschirre  als  Infektionsquelle 
212 

I Trink  Wasser  als  Infektionsquelle  im 
allgem.  190 — 200 

Uebertragung  von  Koccidien  950 
von  Sarkosporidien  990 
von  Trichomonas  950 
Tristeza  s.  Hämoglobinurie  der  Rin- 
der 

Tritotoxine  371.  372 
'1'  r o c k e n m e t h 0 d e bei  Schnittfärbung 
121 

Trocken  Präparate  s.  Ausstrichprä- 
parate 

Trocken  sch  rank  131 
Tr  oiienfi  eher 

Fiel)cr  bei  772 — 775.  791 
iMischiufektion  796 
Pathogenese  791 
Rezidive  801.  802 
Symptome  772 
Tr  0 p e 11  fi  e b e r p a r a s i t 

Aussehen  im  gefärbten  Präparat  720 
im  lebenden  Blut  728 
Entwicklung  im  Blut  720 
Gameten  721.  725.  728 
llufeisenformen  720 
Mondsichelformen  720 
Ringformen  720 
Teilungsformen  721.  728 
Tröpfcheninfektion  137.  111.  171 
l)ei  Influenza  175 
bei  Lepra  171 
bei  Tuberkulose  172.  171 
bei  AVundinfektionen  171 
'kröpfen  hängender  105—107 
zur  Anaerolienzüchtung  168 
zur  Beobachtung d.  Eigenbewegung501 
der  Sporenbildung  501 

66 
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Truthühner  Koccidien  bei  ‘.^71 
T r y p a u o j)  1 a s m a Ü44 
Trypanosoma  932 — 944 
bnicei  935 — 938 
carassii  943 
cobitis  943 
eqiiina  942 
equiperdiiin  940 — 941 
evansi  939 — 940 
bei  Tischen  943 
lewisi  932  — 935 
Immunisierung  gegen  900—901 
bei  Menschen  943 
remaki  943 
soleae  943 

theileri  Laveran  943 
Trypsin  Wirkung  auf  Toxine  350 
T ryptoj) h anbildung  durch  Bakterien 
97 

T setsefl  icge  937 
Tsetsefliegense liehe  930  — 938 
'r  ub  erkelb  aci  1 1 US 

Antagonismus  in  Misclikulturen  121 
Ausscheidung  aus  dem  Körper  159. 
101 — 103 

Ilildung  von  TeptonundTryptophan97 
Chemie  05 — 00 

Tintrittspforten  135.  137.  138.  142. 
143.  218.  227 

Elektive  Nährböden  80.  441.  440 
Tärbiing  08.  431 — 432 
Termentwirkungen  108 
Haltbarkeit  in  Ald'allstofleu  214.  215 
in  faulenden  Substraten  214 
im  Fleisch  205 

auf  Gebrauchsgegenständen  212 
auf  Kleidung  und  Wäsche211.  212 
in  Leichen  210 
in  .Molkereiprodukten  204 
im  Straßenkehricht  215 
im  Wasser  191.  198 
in  Wohnungen  170.  209 
Latenz  im  Organismus  147.  149. 
Lokalisation  in  Lymphdriisen  234 
Metastasenbildung  234.  235 
.Mischinfektion  durch  320 
Schutz  der  Haut  220 
Uebertragung  germinale  392—394 
durch  Luft  108 
durch  Milch  202—203 
jilacentare  383 — 390 
Verbreitung  im  Körper  234 
Intensität  derselben  238 
Verhalten  an  der  Eintrittspforte  254 
Virulenz  245.  252,  Abschwächung  ders. 
510 

besondere  Wuchsforinen  36 
Tuberkulin  als  spezif.  Diagnosticum 
294 

Geschichtliches  293 
bei  Mischinfektionen  322 
Tuberkulose  Bedeutung  der  Diazo- 
reaktion  bei  342 
der  Trüpfcheninfekt.  172.  174 
Fieber  bei  327 
Heredität  384—  390 


[Tuberkulose] 

der  Külie,  Einfluss  auf  Milcli  203 
miliare  100.  234.  242 
Misch-  und  Sekundärinfektioii  bei  309 
bis  311.  318-324 

der  Schweine  durcli  Fütterung  204 
Ueberspringen  von  Generationen  385 
T ü p f e 1 u n g derEry throcy ten bei  Malaria 
720 

Typhus  Bodentheorie  178 

Einfluss  des  Pyocyauaseimmunprotei- 
dius  auf  315 

Hyperplasie  der  Milz  bei  334 
Hypoleukocytose  bei  274.  270 — 278. 
Sekundärinfektion  309 — 310.  317.  319. 
321.  323.  324 

Stäubchen-  und  Tröpfcheninfektion 
bei  175 

Vy  phusbacillus 

Antagonismus  in  Mischkulturen  121 
Ausscheidung  aus  dem  Körper  159. 
101 — 103 


Austrocknung  107 
Bakteriämie  239 
Diazokörperbildung  342 
Einfl.  holver  Temp.  auf  208 
Eintrittspforten  138.  219 
Gärwirkungeu  108 


< Jenerationsdauer  1 15—1 10 
Haltbarkeit  im  Boden  183 — 185 
in  Eis  2(K) 

in  Faeces  und  Harn  214—215 
auf  Kleidung  und  IVäscho  211 
in  Leichen  210 

im  Wasser  188.  190—190.  199. 
in  Wohnungen  210 
Latenz  im  Organismus  140.  149 
Metastasenbibliing  235,  239, 

Myelitis  durcli  282 
Nachweis  im  Wasser  488 — 489 
Osteomyelitis  durch  140 
I’olkörner  48 
Säurebildung  KK) 

Septikämie  235 

Symbiose  in  Mischkulturen  121 
Toxinwirkungen  im  Blut  202 
Uebertragung  im  Freien  177 

durch  Nahrungsmittel  202.205—207 
placeutare  382 — 383 
Verstäubbarkeit  108 
Virulenz  240 

Steigerung  derselben  517 
Wirkung  in  Pleurahöhle  250 
phusiiiimunität  Spezifizität  298, 
301 


I 

TJ 

Ueberschichtung  von  Nährmat.  zur 
Anacrobenzüchtung  401 
Uebertragung  von  Darmainöben  910 
von  Infektionsstoffen  218—222 
durch  Abfallstoffe  214 
I durch  Boden  180 

I durch  Eis  200 

' germinale  391 — 394 
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[Uebertragung 

von  Infektionsstoffen] 

durch  Insekten  165.  177 
durch  Kleidung  211 
durch  Luft  K56.  174.  177.  209 
durch  Nahrungsmittel  202  — 207 
])lacentare  381—391 
durch  Tiere  165 
durch  "Wasser  190 
durch  "Wohnungen  209 
von  Protozoen  893 
Ulcus  molle  Eintrittspforte  140 
U in  g e b u n g des  Menschen  als  Infektions- 
quelle 209 

Um  Züchtung  von  Pakt,  im  allg.  126 
von  Tuberkuloseerregern  129 
Universalmethode  der  Schnittfar- 
bung  421 

Universaloperationsbrett  491 
Unnas  Modifikation  der  Gramfärbung 
430 

Trockenmethode  bei  Schnittfärbung 
421 

Untersuchung  der  Amöben  im  allg. 
909-911 

der  Darmamöben  915 
Urasebildung  durch  Bakterien  107 
U r e d i n e e n 528.  547 
Ureteren  Bakterien  in  den  140 
Urethra  Bakteriengehalt  der  normalen 
155 

als  Eintrittspforte  pathog.  Bakterien 
140.  143 
Urin  s.  Harn 

Urotoxischer  Koefficient  262 
Uro  toxi  sc  he  Krisen  263 
Urzeugung  der  Bakt.  11.  290.  292 
Urschinskys  Nährlösung  440 
Ustilagineen  528.  547 
Ustilago  carbo  547 


V 

Vaccins  Begrilf  248 
Vacuuni  Anaerobenziichtung  in  4C)2 
V a c u u m - l)estillierapi)arat  521 
"V acuum-Trockenai)])arat  524 
"V'agin a baktericide  Wirkung  des  Se- 
krets 140 

Bakteriengehalt  der  normalen  156 
als  Eintrittspforte  i)athog.  Bakt.  140 
für  Soorpilze  587 
"Vakuolen  in  Bakterien  46 
in  Protozoen  867.  875 
Variabilität  der  Bakt.  im  allg.  123 
bis  131.  294 

zwischen  Aerobiose  und  Anaerobiose 
129 

ihrer  Eigenbewegung  128 

ihrer  Fermentwirkungen  130 

ihrer  Form  127 

ihrer  Kolonieen  128 

ihrer  Sporen  128 

ihrer  Stoffwechselprodukte  130 

ihrer  'remperaturanforderungcn  129 


i Variola  Sekundärinfektionen  bei  309. 

I 317 

I Uebertragungen  durch  Abfallstoffe  214 

I durch  Milch  205 

I placentare  381.  383 

V en  en  p unk  ti  o n zum  Nachweis  von 

Mischinfektion  319 

Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper 
232—242 

I Einfluss  derselben  auf  Verlauf  244 

I Schnelligkeit  derselben  254 

Verdauung  bei  Protozoen  887  — 888 
{ Ver daunngsfe rm ente  Wirkung  auf 
Toxine  356 

V e r d ü n n u n g s m e t h 0 d e zur  Isolierung 

von  Bakt.  aus  flüssigen  Nähr- 
böden 455 

Vererbung  von  Infektionskrankheiteu 
380-395 

germinale  391 — 394 
placentare  381 — 391 
von  Krankheitsdisposition  394 
Verklebung  bei  Gregarinen  955 
bei  Trypanosomen  9^34.  936 
Verküpung  von  Farbstoffen  92.  95. 
447.  510 

Verlauf  der  Infektion  im  allg.  230.  242 
Vermehrung  der  Amöben  909 
der  Bakterien  114—118 

Beobachtungsmethoden  502 
als  Infektionsbedingung  228 
saprophytische  im  Organismus  147 
Temperaturoptimum  für  74 
im  Wasser  192 
der  Flagellaten  928 
der  Gregarinen  956 
der  Koccidien  960 
der  Protozoen  im  allgem.  878 
der  Sporozoen  954 

Verschleppung  der  Malaria  762 — 764 
des  Texasfiebers  855.  860 
Versickerung  von  Bakterien  185 
Ver  stäub  bar  keit  von  Bakterien  167 

V e r t i c i 1 1 i u m G r a p h i i 561 

Otomykose  durch  566 

V e r w e s u n g durch  Bakterien  110 

V e r z w e i g u n g e n echte  l)ei  Bakterien  36 
Vesuvin  zur  Färbung  von  Amöben  915 

i von  Bakterien  415.  427.  429.  431 

j von  liefen  674.  68ü 

! zu  Nährböden  93 

' Vibrionen  choleraälmliche  im  Wasser 
191 

! Vincents  Kapselfärbiing  431 
I Virulenz  der  Bakterien  244—253 
I Abschwächung  derselben  246.  514  bis 

i 516 

1 Bedeutung  derselben  für  Infektion  229. 

I 236.  244.  257 

i Bestimmung  derselben  514 

j in  Beziehung  zur  Agglutinabilität  302 

zur  Lebensenergie  114 
I zur  Toxinbildung  348 

Einfluss  der  Austrocknung  auf  249 
von  Chemikalien  auf  249 — 250 
der  Elektrizität  auf  249 
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[Virnlenz 

Einfluss] 

des  Lichtes  auf  249 
der  Nährböden  247 
der  Stoffwechselprodiikte  auf  247 
bis  248 

der  Temperatur  auf  244 — 248 
der  Tierpassagen  250 
Erlialtung  derselben  24Ö 
SpezifizitUt  derselben  294 
Steigerung  derselben  2ö0.  ölö 
bei  Mischinfektioneu  821 
Virus  fixe  Uegritf  517 
AMtale  Energie  Heobaehtungsiuetho- 
den  511 

Vitale  Färbung  von  1 >ak t.  483 
Vögel  Trypanosomen  der  942 
Vogeleier  als  Nälirböden  452.  4öl. 
50Ö 

Vorbereitung  von  Deckglaspräp.  zur 
Färbung  407 

von  (Jeweben  zur  Färbung  4l)9 
V 0 r d e r h o r n - G a n g 1 i e n zell e n 

Veränderungen  bei  Infektionen  280 

\\ 

Wachs  im  Tuberkelbacillus  öö 
Wachstum  s.  Vermehrung 
W a c h 8 1 u in  s k u r V 0 1 
Wäsche  als  Infektionsquelle  211 
Waldk  rank  heit  der  Kinder  s.  ll.imo- 
globiuurie 

Wanzen  Uel»ertragung  von  Infektionen 
durch  1Ö5 

Waren  als  Infektionsquelle  218 
AVa  s s e r 

Kakteriengehalt  der  Naturwässer  1H7 
bis  190 

Kestimmung  der  Keimzahl  im  484  bis 
488 

als  DilTerenzierungsmittel  bei  Für* 
Innigen  411).  421 

Entnahme  zur  bakteriolog.  Unter- 
suchung 483 

zur  Ernährung  der  Pilze  541 
in  epidemiologischer  Keziehung  190 
Haltbarkeit  von  Hakt,  in  192—198 
als  Infektionsquelle  190—192 
Nachweis  pathogener  Hakt,  im  488 
Kölle  bei  Malariaübertragung  753 
bakteriol.  Untersuchung  UM).  483—489 
Wasserbakterien  Wirkung  derselben 
auf  pathogene  Keime  im  Was- 
ser 192—194 

Wasserstoff  bei  Anacrobenziiehtung 
4(33 

Wasserstoffsuperoxyd 
bei  llakterienfärbung  425.  432 
Einfluss  auf  Toxine  der  Hakt.  352 
auf  Virnlenz  der  Hakt.  249 
Wasserstrahlpumpe  519 
AVassertiere  bakterielle  Seuchen  der 
192 

W e i c h s e 1 b a u in  s Färbung  säurefester 
Hakt.  432 


I AA'eiderot  der  Kinder  s.  Häinoglobin- 
' urie 

' AA'eigei  t-Kiihiiesche  Modiflkation  der 
I Gram-Färbung  für  Schnitte  480 

i AA"ei Ische  Krankheit  Infektionswege  219 
i AA'  c i n als  Infektionscpielle  207 
AA’^einsäure  bei  Nitrosoiiidol-Keaktion 
j 97.  508 

! AA'elckes  Geißel färbung  42G 
AA^ertbestimmung  von  Toxinen  und 
j Antitoxinen  8ö2 — 872 

' AA'esen  der  Infektion  223—284 
AA^iderstandsfähigkeit  s.  Kesistenz 
' AA' iderstandskräfte  s.  Schutzstolle 
AVimpern  bei  Protozoen  877 
AV'irkungen  spezitische  der  Immun- 
sera 29Ö.  299.  801.  808 
I der  Infektionserreger  im  Körper  280 
' bis  284 

allgemeine  2G0 — 284 
lokale  288.  258— 2ö0 
verschiedenartige  244.  257 
der  4’oxine  2ö8 

, AA'irts Wechsel  bei  Protozoen  im  all- 
gemeinen 898.  894 
AA’^ohnung  als  Infektionsquelle  209 
AA’ulffsche  Flasche  zur  Destillation  528 
zur  Filtration  519—520 
AA' und  eil  als  Eintrittspforten  pathog. 
Hakterien  188 

AA'  u n d i 11  f e k t i o n s k r a n k h e i t e n I n- 
fektionswege  221 
AA’urm  japanischer  088 
AA'ürmchen  des  llaltcridium  818 
der  .Alalariaparasiteii  718.  781 
des  Proteosoma  818 
AVürmer  als  Zwischenträger  von  Iii- 
foktionsstotlen  189 

X 

Xeroscbazillen  auf  f'onjunctiva  148 
Xylol  bei  Einlegung  und  Färbung\  on 
Geweben  412.  414.  421 

X 

Zählplatte  nach  Lafar  zur  AVasser- 
untersuchung  480 
Zählung  von  Hakterien  115 — IIG 
Za  linear  i es  ilurch  Hakterien  149 
Z a h n e X t r a k t i o n 8 w u n d e n 

als  h^intrittspforten  pathogener  Hak- 
terien 180 

Zecken  als  Zwischenwirte  Ißö.  848. 
850.  8;32 

Zedernöl  zum  Einschließen  von  Prä- 
paraten 421 

Z ei chenap parate  400—401 
Zeigerokular  402 
Zellkerne  s.  Kerne 
Zellmund  der  Protozoen  886 
Zellparasiten  Protozoen  als  890 
Zellpathologie  in  Hez.  zu  Protozoen 
896—898 

Zerfall  der  Hakterien  48 
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Zerfallsprodukte  der  Bakterien  44 
Zerfallste iluiig  bei  Protozoen  879 
Zersetzung  s.  Fäulnis 
Zettno  WS  Chroiuatinfärbung  428 
Geibelfärbung  426 
Ziege  Koccidien  bei  969 

Trypanosomen  bei  936.  938.  942 
Ziehi-Neelsen sehe  Färbung  für  Amö- 
ben 915 

für  säurefeste  Bakterien  431 
Ziemanns  Chromatinfärbung  428 
Zink  Wirkung  auf  Pilze  540 
Zinksalze  zum  xVusfällen  v.  Toxinen  350 
Zirkulationsstörungen  bei  Infek- 
tionen 282 

Zitronensäure  zur  Geißelfärbung  427 
Zooglöa  der  Bakterien  52 
Z 0 o i d der  Malariaparasiten  713 
Zoonosen  üebertragbarkeit  auf  Men- 
schen 165 

Zoosporangien  bei  Pilzen  537 
Zoosporen  bei  Pilzen  539 
Zucker  zur  Ernährung  der  Pilze  541 


[Zucker] 

des  Nährbodens,  Einfluss  auf  Indol- 
bildung 96 

Zuckerrübe  als  Nährboden  450 
Züchtung  des  Anopheles  824 — 826 
s.  auch  »Kultur« 

Zunge  schwarze  570 
Zusammensetzung  quantitative  che- 
mische der  Bakterien  63 
Zusätze  zu  Nährböden  445 — 448 
Einfluss  auf  Virulenz  516 
Zwischenträger  bei  Infektionen,  Tiere 
als  165 

Zygomyceten  527.  528 
Zygoplast  bei  Flagellaten  928 
Zygosporen  bei  Pilzen  527.  528.  534. 
539 

Zygoten  bei  Flagellaten  929 
bei  Malariaparasiten  712.  731 
bei  Proteosoma  813 

Zygotoblast  der  Malariaparasiten 713 
Zygotomere  der  Malariaparasiten  713 
Zymoid  als  Ursache  von  Eiterung  292 
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